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KAPITEL 1 

Sammanfattning 

Levercellscancer (HCC) diagnostiseras i cirka 500 fall årligen. Underliggande 
virushepatit, alkohol och/eller fettlever kan påvisas i mer än 2/3 av fallen. 
Överlevnaden för hela gruppen har förbättrats under den period som vi haft 
nationella vårdprogram i Sverige, sannolikt tack vare en ökad andel med aktiv 
behandling. Efter genomförd kurativt syftande behandling (ablation, resektion 
eller transplantation) är 5-årsöverlevnaden i median 40–75 %, medan den 
relativt stora gruppen HCC-patienter med avancerad tumörbörda, dålig 
leverfunktion eller nedsatt allmäntillstånd, som endast kan erbjudas 
symtomlindrande behandling, har en medianöverlevnad på mindre än 1 år. 
Vilken behandling man väljer beror till största delen på tumörfaktorer och 
leverfunktion, men skiljer sig en del åt i olika delar av landet. Vår förhoppning 
är att vårdprogrammet ska bidra till mer likvärdig vård.   

Leversjukdom kan innebära en signifikant risk för utveckling av HCC, varför 
HCC-övervakning rekommenderas för vissa målgrupper. HCC-övervakning 
organiseras utifrån förutsättningar i respektive region. Rekommendationer har 
samordnats med nationellt vårdprogram för cirros.  

Diagnosen HCC ställs i de flesta fall med non-invasiva radiologiska kriterier, 
vilket dock förutsätter underliggande cirros eller kronisk hepatit B. I övriga fall 
krävs biopsi för att ställa en säker diagnos. Den radiologiska diagnostiken 
baseras bland annat på hypervaskulariteten vid HCC, vilket ses som arteriell 
kontrastuppladdning och wash-out. En standardiserad beskrivning, LI-RADS 
(Liver Imaging Reporting and Data System) beskriver fokaliteter i levern med 
en skala (1–5) utifrån risken att det rör sig om HCC (5 = HCC), men innefattar 
också kategorin LR-M för annan malign förändring.  

Tumörutbredningen beskrivs med storlek och antal samt med uppgift om 
vaskulär invasion och extrahepatisk spridning i enlighet med TNM-systemet. 
Leverfunktionen beskrivs med Child-Pugh-skalan, och allmäntillståndet anges 
som ”performance status” enligt ECOG.  

Enligt målen med standardiserade vårdförlopp (SVF) bör 70 % av alla 
cancerfall utredas enligt SVF, för snabb och säker diagnos och 
behandlingsalternativ värderade vid regional behandlingskonferens.  
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Ablation, resektion och transplantation är alla kurativa behandlingar, där bland 
annat tumörstorlek, lokalisation och leverfunktion har betydelse för 
behandlingsval. I den aktuella uppdateringen införs nya selektionskriterier för 
transplantation, Metroticket 2.0 (se avsnitt 11.4 Levertransplantation (LTx) vid 
HCC) med förhoppning om att kunna selektera de patienter som har goda 
förutsättningar för långtidsöverlevnad efter transplantationen och låg risk för 
tumöråterfall. Tumöråterfall efter resektion och ablation är mycket vanligt och 
upprepade behandlingar har då visats ge förlängd överlevnad, vilket motiverar 
radiologisk uppföljning efter ingrepp. 

Transarteriell behandling av HCC, begränsad till levern, kan ges både i 
tumörbromsande palliativt syfte och för att uppnå downstaging för att kunna 
genomföra transplantation. Systemisk behandling vid HCC ges än så länge 
enbart i tumörbromsande, palliativt syfte. På senare år har det tillkommit en hel 
del läkemedel för HCC, och dessutom pågår många studier. I första linjen 
rekommenderas numera kombinationsbehandling inkluderande immunterapi i 
första hand, men även tyrosinkinashämmare, med lite annan biverkningsprofil, 
används mycket. Förutsättningen för all systemisk behandling vid avancerad 
HCC är patient i gott allmäntillstånd (ECOG 0–1) och med god leverfunktion 
(Child-Turcotte-Pugh (CTP) max 7 poäng). Evidensgraden för kombinationer 
av olika behandlingsmodaliteter är än så länge låg, men även här pågår mycket 
forskning. 

Optimal livskvalitet vid HCC kan kräva multidisciplinärt omhändertagande, där 
kontaktsjuksköterskefunktionen är viktig. För fortsatt förbättringsarbete är 
registrering i det nationella kvalitetsregistret SweLiv viktig liksom att 
kvalitetsindikatorer och resultat redovisas på cancercentrum.se.  

https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/www.cancercentrum.se___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmNhZDk6NjMxOTlhNGIxZDgzOTg0ODRhZGE3Yzc1ZjMwZDMxN2Q4OTU5MDQ5NmQ2ODk4OTZlZGQ3NTFiOGU2OWQ5ZWEyNTpwOlQ
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KAPITEL 2 

Inledning 

2.1 Målgrupp 
Vårdprogrammets huvudsakliga målgrupp är professionen, men många läsare 
är också patienter, närstående, politiker och andra som är berörda av svensk 
cancervård. Kapitlen Sammanfattning samt Bakgrund och orsaker är skrivna 
med den bredare målgruppen i åtanke, medan övriga kapitel i första hand är 
skrivna för professionen. 

2.2 Vårdprogrammets giltighetsområde 
Vårdprogrammet beskriver diagnosen hepatocellulär cancer (levercellscancer, 
C22.0), HCC, den vanligaste formen av primär levercancer som utgår från 
leverns celler (hepatocyter). 

Vårdprogrammet rör enbart vuxna med HCC och riktar sig i första hand till 
vårdgivare i Sverige. Sedan nationellt kvalitetsregister och vårdprogram 
infördes har vi sett en förbättrad prognos. Den här uppdateringen syftar till att 
ge nationell samstämmighet kring hur förbättringar av diagnostik, behandling 
och standardisering av HCC-vårdens organisation bör se ut. 

Vårdprogrammet är utarbetat av den nationella arbetsgruppen, och version 4.0 
är fastställd av Regionala cancercentrum i samverkan 2024-12-10. Beslut om 
implementering tas i respektive region i enlighet med överenskomna rutiner. 
Stödjande Regionalt cancercentrum är Regionalt cancercentrum Väst. 

Tabell 1. Tidigare versioner av vårdprogrammet 

Datum Beskrivning av förändring 

2015-06-16 Fastställd av RCC i samverkan 

2020-01-14 Version 2.0 fastställd av RCC i samverkan 

2020-06-23 Version 2.1 fastställd av RCC i samverkan 

2020-08-21 Version 2.2, rättelse 

2022-04-05 Version 3.0 fastställd av RCC i samverkan 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

12 

Tidigare vårdprogram publiceras inte men kan begäras ut från Regionala 
cancercentrum, info@cancercentrum.se. 

2.3 Förändringar jämfört med tidigare version 
Förändringar jämfört med 2022 års vårdprogram: 

• Samtliga kapitel har synats och uppdaterats utifrån aktuellt evidensläge och 
praxis. Framför allt har stora delar av behandlingskapitlet uppdaterats och 
förtydligats avseende aktuella behandlingsrekommendationer.  

• En ny svensk behandlingsöversikt motsvarar överenskomna övergripande 
behandlingsprinciper. 

• Nya selektionskriterier för transplantation (Metroticket 2.0) införs i och med 
detta vårdprogram (se avsnitt 11.4 Levertransplantation (LTx) vid HCC) 

• Nya tekniker som navigation och fusion, har ökat möjligheten att 
genomföra ablation hos flera patienter tack vare bättre precision. 

• Flera nya systemiska onkologiska behandlingar har tillkommit och i första 
linjen är nu Atezolizumab-Bevacizumab första handsval. 

2.4 Standardiserat vårdförlopp 
För levercellscancer finns ett standardiserat vårdförlopp framtaget, som gäller 
från och med år 2016.  

Det finns ingen konflikt mellan innehållet i vårdprogrammet och det 
standardiserade vårdförloppet. Vårdförloppet beskriver vad som ska göras 
medan vårdprogrammet utvecklar hur samt vilken evidensgrund som finns för 
åtgärderna i det standardiserade vårdförloppet. 

Det standardiserade vårdförloppet finns delvis integrerat med texten i 
vårdprogrammet men kan också läsas i sin helhet i Kunskapsbanken 
Standardiserat vårdförlopp levercancer. 

2.5 Lagstöd 
Vårdens skyldigheter regleras bland annat i hälso- och sjukvårdslagen 
(2017:30). Den anger att målet med hälso- och sjukvården är en god hälsa och 
en vård på lika villkor för hela befolkningen samt att hälso- och 
sjukvårdsverksamhet ska bedrivas så att kraven på en god vård uppfylls. 
Vårdprogrammet ger rekommendationer för hur vården ska utföras för att 

mailto:info@cancercentrum.se
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/levercellscancer/vardforlopp/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjdmNmQ6NzAxYWY2ZWU4MTFlOGEzYTBmZDAxOWExODk5Y2U3ZGIzODU2ZmQxZGRjNjc2ZTFjODlkZTA1NTIzNDE3YTY5NTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/halso--och-sjukvardslag_sfs-2017-30___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjI3NmU6ODE0OGZjZWQzOWJhYTFkY2RiYjQ1YjE3NTZiYWNjMDhlODIyZWE3ZGU5NTM2OGQwZjMxMjExMmVmMjBmZGJlOTpwOlQ


REGIONALA CANCERCENTRUM 

13 

uppfylla det. Dessa rekommendationer bör därför i väsentliga delar följas för 
att man ska kunna anse att sjukvården lever upp till hälso- och sjukvårdslagen.  

Primärvården har enligt hälso- och sjukvårdslagen ett särskilt ansvar att 
tillhandahålla förebyggande insatser utifrån såväl befolkningens behov som 
patientens individuella behov och förutsättningar (13 kap.). I lagen anges också 
att hälso- och sjukvården har särskilda skyldigheter att beakta barn som är 
närstående och ge dem information, råd och stöd (5 kap. 7 §). 

Enligt vårdgarantin (9 kap. 1 § hälso- och sjukvårdslagen) är vårdgivaren 
skyldig att erbjuda patienter kontakt samt åtgärder inom vissa tider. De 
standardiserade vårdförlopp som RCC har tagit fram och som regionerna har 
beslutat att följa anger kortare väntetider som dock inte är en del av 
vårdgarantin. 

Annan relevant lagstiftning som berör cancervården är patientlagen och 
patientrörlighetsdirektivet. 

Patientlagen (2014:821) anger att vårdgivaren ska erbjuda patienten anpassad 
information om bland annat möjliga alternativ för vård, förväntade väntetider, 
risk för biverkningar och om metoder för att förbygga sjukdom eller skada. 
Patienten har också rätt att få information om att hen har möjlighet att själv 
välja mellan likvärdiga behandlingar, att få en ny medicinsk bedömning och att 
få en fast vårdkontakt (3 kap. 1–2 § patientlagen).  

Enligt det så kallade patientrörlighetsdirektivet ska vårdgivaren också 
informera om patientens rättighet att inom hela EU/EES välja och få 
ersättning för sådan vård som motsvarar vad som skulle kunna erbjudas i 
Sverige. Praktisk information om detta, till exempel hur och när ersättning 
betalas ut, finns på sidorna om planerad vård utomlands hos 
Försäkringskassan.  

2.6 Värdering av det vetenskapliga underlaget 
Arbetet har utgått från befintliga internationella och nationella kunskapsstöd 
och systematiska översikter inom området. De riktlinjer som huvudsakligen 
legat som grund är ESMO:s riktlinjer. Om GRADE:s klassificering har använts 
för något av underlagen har de lyfts in i vårdprogrammet. Gruppen har inte 
själv genomfört en komplett GRADE-klassificering principerna för den har 
använts i diskussionerna av det vetenskapliga underlaget. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.vantetider.se/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjMwZGY6MGQxMWZhYzlmMTZmM2Q2ZjI5ZWFjNGViY2RkOGM5ZDQxNjFlOTE4NDg1YmEzYjZmZDk1MTNlYmUzN2M0NzRmNjpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/vardforlopp/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmIyZDU6ODk4Y2VkMjZkYzNlNTQ2OTRjYmY4NDBjOWViNzlmYWNlZDgwNDcyYzc5MWExNjQ4MDhhZjgyOTYxMGJlMzA2OTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjJmYWE6NzI1ZTlmZTkwNjJjMDdmMTk3MzEyYzA1NzYzZDdlOWYyMTE4YmI0NDc5NTI5ZjNlODllNTU2NDQwNTNiYTRiZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjJmYWE6NzI1ZTlmZTkwNjJjMDdmMTk3MzEyYzA1NzYzZDdlOWYyMTE4YmI0NDc5NTI5ZjNlODllNTU2NDQwNTNiYTRiZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.forsakringskassan.se/privatperson/flytta-jobba-studera-eller-fa-vard-utomlands/planerad-vard-utomlands___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjA3NmI6NTA2ZGY4YmJkMDUyMDJhNDk4ZDU5YTdhODNmNDAwODExNmNhZThlOTI5MmZkNWRiMGZlYjJiM2IzYWEyZWRlYjpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.forsakringskassan.se/privatperson/flytta-jobba-studera-eller-fa-vard-utomlands/planerad-vard-utomlands___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjA3NmI6NTA2ZGY4YmJkMDUyMDJhNDk4ZDU5YTdhODNmNDAwODExNmNhZThlOTI5MmZkNWRiMGZlYjJiM2IzYWEyZWRlYjpwOlQ
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I vissa fall har originalstudier använts som underlag. När vetenskapliga 
underlag saknats eller där vetenskapliga studier har haft låg kvalitet bygger 
underlaget på gruppens beprövade erfarenhet. 

Vårdprogrammets klassificering rör de sammanvägda resultatens tillförlitlighet 
och klassificeras i fyra nivåer: 

• Det sammanvägda resultatet har hög tillförlitlighet (++++). 
• Det sammanvägda resultatet har måttlig tillförlitlighet (+++). 
• Det sammanvägda resultatet har låg tillförlitlighet (++). 
• Det sammanvägda resultatet har mycket låg tillförlitlighet (det innebär att 

det inte går att bedöma om resultatet stämmer) (+). 

Läs mer om systemet i SBU:s metodbok. 

2.7 Jäv och andra bindningar 
Enstaka vårdprogramdeltagare har deltagit i rådgivande aktivitet gentemot 
några läkemedelsbolag. Detta har beaktats och har inte tillåtits påverka 
rekommendationerna i detta vårdprogram. Se även avsnitt 22.4 Jäv och andra 
bindningar. 

 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.sbu.se/metodbok___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjMxYzQ6OTc0YjQxYjBkNDhhMzZjMzdiODU1NTA2YTNkZDJkMmFkY2JiYjYwMWRmMDFlNWM0MmY3ODQ1MzlhNGJlZjI1NTpwOlQ
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KAPITEL 3 

Mål med vårdprogrammet 

Förbättrad överlevnad vid HCC genom: 

• Standardisering av radiologisk diagnostik och radiologiska utlåtanden. 
• Standardiserad patologi med samverkan med KVAST och kvalitetsregister. 
• Öka andelen av tidigt upptäckt HCC genom framför allt förbättrad HCC-

övervakning. 
• Optimera andelen patienter som kan erbjudas aktiv antitumoral behandling. 
• Begränsa skillnader mellan regioner avseende behandling.  
• Standardiserad uppföljning efter behandlingar. 

Varje region ansvarar för lokala rutiner avseende vårdprogrammets 
rekommendationer. 

Kvalitetsindikatorer kan följas i kvalitetsregistret SweLivs interaktiva årsrapport 
via cancercentrum.se; SweLiv.  

 

 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/statistik.incanet.se/SweLiv/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmY4NzM6M2ExNzVkMTZmZGU5NWVhNTlkOGI0NGZiMWRiMmJlNmI4NGZmYzVjYzkzYWRhMzJjN2UwMmIzMDMxOWU3YmQ1MzpwOlQ
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KAPITEL 4 

Bakgrund och orsaker 

Sammanfattning och rekommendationer 

Den huvudsakliga riskfaktorn för HCC är levercirros. Bakomliggande 
sjukdomar är främst virala hepatiter (hepatit B och C), alkohol och metabola 
sjukdomar (diabetes, fettleversjukdom associerad till metabol dysfunktion 
(MASLD), hemokromatos, porfyri). 

I Sverige diagnostiseras cirka 500 personer per år med HCC. 

Andelen patienter med cirros till följd av metabola sjukdomar (främst 
MASLD) förväntas öka de närmaste åren. 

Primärprevention av HCC bygger på att behandla underliggande 
leversjukdom och riskfaktorer för sjukdomsprogression (som 
alkoholkonsumtion, diabetes mellitus typ 2, övervikt) för att förhindra 
cirrosutveckling och därmed minska incidensen av HCC genom tidig 
diagnos och behandling. 

Akut intermittent porfyri leder till en förhöjd risk att utveckla HCC utan 
annan underliggande leversjukdom. 

• Riskgrupper bör screenas för hepatit B och C. 
• Hepatit B-vaccination bör erbjudas till riskgrupper.  
• Hepatit B-profylax ska ges till nyfödda vars mödrar har hepatit B.  
• Behandling av kronisk hepatit B ska erbjudas patienter med hög risk för 

fibrosutveckling eller HCC.  
• Behandling av hepatit C bör erbjudas alla med kronisk hepatit C.  
• Vid icke-viral, kronisk leversjukdom rekommenderas behandling av 

underliggande leversjukdom.  
• Rökstopp och restriktivitet med alkohol rekommenderas vid kronisk 

leversjukdom. Total avhållsamhet från alkohol rekommenderas vid 
tecken på avancerad leverfibros/cirros. 

• Åtgärder bör vidtas för att förhindra utveckling från latent till manifest 
akut intermittent porfyri. 
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4.1 Inledning  
Primär levercancer är den tredje vanligaste orsaken till cancerdöd i världen [1]. 
HCC är den vanligaste typen av primär levercancer [1]. Enligt data från SweLiv 
står HCC för cirka 75 % av samtliga fall av primär levercancer. Levercirros är 
den främsta riskfaktorn för HCC, och minst 75 % av samtliga patienter med 
HCC har underliggande levercirros [2, 3]. Kronisk viral hepatit (B och/eller C), 
alkoholrelaterad leversjukdom och metabolisk dysfunktionsassocierad steatotisk 
leversjukdom (metabolic dysfunction associated steatotic liver disease [MASLD] 
– tidigare kallad non-alcoholic fattly liver disease [NAFLD]) är de vanligaste 
leversjukdomarna associerade till HCC [1, 4]. Bland individer med levercirros 
har de med hepatit B eller hepatit C högst cancerrisk [5, 6]. HCC kan även 
uppkomma hos individer utan levercirros, speciellt vid MASLD, där upp till 40 
% av individerna som utvecklar HCC saknar levercirros [7]. Även viral hepatit B 
och akut intermittent porfyri är sjukdomar där HCC kan utvecklas utan 
underliggande levercirros [5, 8]. 

4.2 Epidemiologi 

4.2.1 Incidens, prevalens och dödlighet 
Incidensen av HCC är starkt relaterad till geografisk region och etnicitet, vilket 
förklaras av den varierande förekomsten av riskfaktorer för HCC i olika delar av 
världen [3]. Både incidens och dödlighet av HCC är högst i Östasien och Afrika, 
men HCC har rapporterats som den snabbast ökande orsaken till cancerrelaterad 
död i USA [3, 9].  

I Sverige diagnostiseras mellan 500 och 550 individer med HCC årligen, och 
incidensen år 2021 var 6,1/100 000 personår, enligt data från SweLiv. Incidensen 
av HCC i Sverige är starkt associerad till kön, ålder och orsak. Män har cirka 4 
gånger högre incidens av HCC jämfört med kvinnor (8 vs 2/100 000), och HCC 
är en relativt sällsynt cancerform bland människor yngre än 50 år [10]. Den 
åldersspecifika incidensen ökar dock avsevärt med stigande ålder (fig. 1).  

Generellt är dödligheten bland patienter med HCC mycket hög, och den 
globala prevalensen av HCC anses vara nästintill ekvivalent med HCC:s årliga 
incidens [11]. Den totala prevalensen av HCC bland vuxna i Sverige år 2019 
uppskattades till 16/100 000 (24 för män och 8 för kvinnor) [12]. I Europa 
ökade dödligheten i HCC med 70 % från 1990 till 2019. Globalt förväntas det 
totala antalet dödsfall relaterade till HCC öka med 55 %, från > 660 000 
dödsfall år 2020 till > 1 miljon dödsfall år 2040 [13]. 
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Figur 1. Åldersspecifik incidens för HCC, med rapporterade fall per 100 000 
uppdelat på kön under åren 2009–2022 [14].  

 

Bland människor diagnostiserade med levercirros i Sverige mellan 2001 och 
2016 var den kumulativa 5- och 10-årsincidensen av HCC 8 respektive 12 % 
[15]. Kvinnor med alkohol-relaterad levercirros och män med virushepatit-
relaterad levercirros hade den lägsta respektive högsta kumulativa 10-
årsincidensen under tidsperioden (4 respektive 22 %) [15]. 

4.2.2 Prognos och överlevnad 
Prognosen för patienter med HCC är beroende av om kurativ behandling kan 
ges, vilket i sin tur beror på tumörbörda, leverfunktion och allmäntillstånd [16]. 
Individer där HCC upptäcks i tidigt stadium och kan vara mottagliga för 
potentiellt kurativa behandlingar (levertransplantation, resektion eller 
lokalablativ behandling) har en 5-årsöverlevnad på 40 till 80 %. 
Medianöverlevnad för patienter som får palliativ behandling varierar mellan 8 
månader och 3 år. I upp till 40 % av samtliga nyupptäckta fall av HCC är det inte 
möjligt att erbjuda någon aktiv antitumoral behandling alls. I dessa fall är den 
förväntade livslängden cirka 3 till 6 månader och ett 1-årsöverlevnaden mindre 
än 20 % [16]. 

4.3 Orsaker 
Enligt data från SweLiv, hade > 2/3 av alla patienter diagnostiserade med 
HCC i Sverige mellan 2012 och 2022 underliggande leversjukdom. Av dessa 
hade 39 % alkohol-relaterad leversjukdom, 37 % hepatit C, 8 % hepatit B och 
7 % fettleverhepatit. Nya svenska studier har visat att levercirros ofta är 
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underrapporterad bland patienter diagnostiserade med HCC i Sverige och att 
den verkliga andelen med underliggande levercirros bland patienter med HCC 
därmed är större än tidigare rapporterats [2]. På liknande sätt är MASLD en 
ökande och ofta underskattad orsak till HCC i Sverige [17]. Underliggande 
MASLD bör alltid misstänkas hos patienter med HCC som inte har andra 
kända predisponerande leversjukdomar, men som samtidigt har typ 2 diabetes 
och/eller obesitas, speciellt i samband med annan metabol samsjuklighet som 
hypertoni, höga blodfetter eller kranskärlssjukdom [7]. 

4.4 Primär prevention vid viral hepatit  

4.4.1 Kronisk viral hepatit 
Kronisk hepatit B och D förebyggs effektivt med vaccination mot hepatit B. 
Hepatit B-vaccination med start under förlossningsdygnet till nyfödda vars 
mödrar bär på hepatit B ger 95 % skyddseffekt och kan i hög grad förhindra 
kronisk hepatit B hos barnet [18, 19]. Om modern har höga virusnivåer 
(hepatit B-DNA > 200 000 IU/ml) rekommenderas dessutom antiviral 
behandling under tredje trimestern samt immunglobulin och vaccin till barnet 
vid förlossningen [20, 21]. I högendemiska länder med 
barnvaccinationsprogram visar långtidsuppföljningar sjunkande HCC-incidens 
bland barn och ungdomar [22-24]. I Sverige vaccineras nyfödda vars mödrar 
bär på hepatit B, och till övriga spädbarn ges numera vanligen hepatit B-vaccin 
tillsammans med övriga barnvaccinationer [25]. 

För personer som har en kronisk hepatit B-virusinfektion är det viktigt med 
uppföljning, och vid risk att utveckla leverskada ska antiviral behandling ges för 
att förhindra cirrosutveckling och därmed minska risken för HCC (se avsnitt 
4.2.2 Prognos och överlevnad). Antiviral behandling kan även behöva ges för 
att förhindra hepatit B reaktivering under immunsuppressiv behandling hos 
personer med genomgången hepatit B-virusinfektion [25]. 

Hepatit C i Sverige sprids främst bland personer som injicerar droger, och 
risken för smitta skulle kunna minska genom sprututbytes- och 
opioidbehandlingsprogram (LARO) vid opioidberoende, medan enbart 
sprututbytesprogram har sämre effekt [26, 27]. Spridning av hepatit C kan 
också minska genom att ge hepatit C-behandling till fler personer som injicerar 
droger och därigenom minska antalet personer som bär på viruset och kan 
sprida smittan [28].   



REGIONALA CANCERCENTRUM 

20 

4.4.2 Behandling av kronisk viral hepatit 
Antiviral behandling minskar effektivt risken för allvarlig leverskada vid 
hepatit B med kronisk inflammation, och därmed även risken för HCC. 
Behandlingstiden är flerårig, kanske livslång, och rekommenderas därför främst 
till dem med höggradig virusreplikation och långdragen inflammation med risk 
för fibrosutveckling, eller till personer med högre risk för HCC [20]. Det finns 
nationella rekommendationer för antiviral terapi av hepatit B [25]. 

Det har kommit nya antivirala läkemedel mot hepatit D-infektion, som anses 
vara den svåraste formen av viral hepatit med högre risk för levercancer än 
mono-hepatit B infektion [29].  

Behandling med direktverkande antivirala läkemedel (DAA) rekommenderas 
till alla kroniska bärare av hepatit C och leder till utläkning hos > 95 % [30]. 
Framgångsrik behandling av kronisk hepatit C reducerar kraftigt risken för 
utveckling av levercirros samt minskar risken för HCC hos patienter med 
utvecklad cirros [31-37]. Patienter som utvecklat avancerad fibros eller cirros 
före antiviral behandling har dock en kvarstående förhöjd risk för HCC-
utveckling även efter utläkning  [38]. Det finns nationella rekommendationer 
för antiviral terapi vid hepatit C [30]. 

4.4.3 Screening för viral hepatit 
Globalt är en betydande andel av personer med kronisk hepatit B eller C 
fortfarande oidentifierad [30, 39, 40]. I Sverige är den uppskattade prevalensen 
med kronisk hepatit B eller C nu 0,2 – 0,3 % vardera, efter att en stor andel 
hepatit C-patienter botats genom behandling med nya direktverkande antivirala 
läkemedel (DAA). Man uppskattar att cirka 80 % av dem med hepatit C är 
diagnostiserade, men varje år får cirka 1 000 nya personer hepatit C-diagnos, 
många av dem har smittats flera år tidigare.  

Kronisk hepatit B drabbar huvudsakligen dem som smittats som spädbarn, och 
i Sverige är > 80 % invandrade från högendemiska länder [41, 42]. 
Blodgivarscreening har i det närmaste eliminerat risken för 
transfusionsöverförd hepatit B och hepatit C i Sverige [43-45]. 

I Sverige erbjuds alla gravida kvinnor test för hepatit B och i vissa regioner 
även för hepatit C. Vid hälsoundersökning i samband med flyktingmottagande 
och vid adoption från endemiska länder görs liknande test. Likaså bör personer 
med förhöjda levervärden (framför allt ALAT) genomgå screeningtest för 
hepatit B och C. Hepatit C-test rekommenderas dessutom för dem som tillhör 
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någon riskgrupp, bland annat individer som har eller har haft ett 
injektionsmissbruk, individer från högendemiska länder samt dem som har fått 
blodtransfusion innan allmän blodgivarscreening infördes 1992. En nationell 
plan för eliminering av hepatit C inom kunskapsstyrning har publicerats under 
2022. Där framgår vilka grupper och på vilka enheter som screening för hepatit 
C bör utföras [46]. Screening för hepatit B och C är viktigt för att hitta dem 
som behöver behandling och för att minska risken för smittspridning. Båda 
infektionerna är anmälnings- och smittspårningspliktiga enligt 
smittskyddslagen. 

Samtliga patienter som insjuknar i HCC bör testas för hepatit B och C. Alla 
med hepatit B bör testas för hepatit D. 

4.5 Primär prevention vid icke-viral 
leversjukdom 

4.5.1 Alkohol 
Alkoholkonsumtion över 80 gram/dag i 10 år ökar risken för HCC [47] 5-
faldigt. I västvärlden är ett högt alkoholintag en vanlig riskfaktor för utveckling 
av levercirros och HCC. Alkohol ökar också risken för HCC vid kronisk 
leversjukdom [48-51]. För att minska risken för progressiv leversjukdom, 
dekompensation och cancer rekommenderas restriktivitet med alkohol vid 
kronisk leversjukdom [50-52] samt total avhållsamhet från alkohol vid tecken 
på avancerad leverfibros/cirros [53].   

4.5.2 Kaffe och te 
Flera studier har visat att ett regelbundet intag av kaffe är relaterat till en 
minskad HCC-risk vid kronisk leversjukdom, varför ett regelbundet 
kaffedrickande rekommenderas. Kaffe har en antioxidativ effekt, och dagligt 
intag av kaffe kan ha en skyddande effekt. Dock kan inga tydliga 
rekommendationer ges angående de dagliga kaffevolymerna [54-61]. För te är 
data mer begränsade och motstridiga, varför specifika rekommendationer inte 
kan ges. 

4.5.3 Rökning 
Rökstopp bör rekommenderas alla patienter med kronisk leversjukdom. 
Cigarrettrökning har associerats med ökad risk för såväl leverfibros som HCC 
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[62, 63]. Det finns även data som stödjer att rökstopp minskar risken för HCC 
[64]. 

4.5.4 Övervikt och fysisk aktivitet 
Diabetes mellitus och obesitas kan i sig också öka risken för HCC [65], både 
med och utan samtidig kronisk leversjukdom [66-68]. En svensk studie visar att 
övervikt redan under ungdomsåren är korrelerad till ökad HCC-risk senare i 
livet [69]. Regelbunden fysisk aktivitet minskar mängden fett i levern vid 
MASLD. Behandling av MASLD (viktminskning och ökad fysisk aktivitet) kan 
minska graden av inflammation och fibros, och därmed teoretiskt risken för 
HCC [70-73]. 

4.5.5 Levercirros av annan icke-viral orsak 
Risken för HCC är ökad vid levercirros oavsett genes. Det gäller till exempel 
ärftlig hemokromatos, alfa-1 antitrypsinbrist, autoimmun hepatit, primär biliär 
kolangit eller primär skleroserande kolangit. Behandling av underliggande 
leversjukdom kan minska risken för cirrosutveckling och därmed indirekt 
risken för HCC. Vid utvecklad cirros kvarstår dock en HCC-risk även efter 
framgångsrik behandling av den underliggande leversjukdomen [31, 74] .  

4.5.6 Porfyri 
Det saknas studier om prevention av HCC vid akuta porfyrier. Risken för HCC 
är störst hos dem som haft porfyriattacker, det vill säga manifest porfyri, men 
ses även vid latent porfyri. Att förhindra konvertering från latent till manifest 
akut intermittent porfyri (AIP) kan vara av viss betydelse. Plötsligt stigande 
U-ALA och U-PBG hos patienter med akut porfyri är ett observandum för 
HCC-utveckling, liksom debut av nya porfyriattacker hos äldre [75]. Vid 
obehandlad porfyria cutanea tarda (PCT) rapporterades i äldre studier en ökad 
HCC-risk, men behandling av PCT och av bakomliggande faktorer minskar 
risken för [76]. 
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KAPITEL 5 

Screening för HCC – 
övervakning 
(surveillance) av 
riskgrupper 

HCC-övervakning (surveillance) rekommenderas för 
• levercirros Child-Pugh A-B oavsett genes* 
• patienter med akut porfyri (AP) från 50 års ålder*  
• kronisk hepatit B utan cirros hos män äldre än 40 år samt kvinnor äldre 

än 50 år främst vid asiatisk eller afrikansk härkomst eller efter individuell 
riskbedömning med beaktande av riskfaktorer för HCC*. 

HCC-övervakning rekommenderas inte vid  
• levercirros Child-Pugh C, såvida patienten inte är aktuell för 

levertransplantation* 
• hepatit C och avancerad fibros (F3) utan kliniska tecken som talar för 

cirros 
• MASLD utan kliniska tecken som talar för cirros 
• försämrat allmäntillstånd, kort förväntad överlevnad eller dålig 

följsamhet. 
Metod, intervall och organisation 
• Ultraljud utan kontrast rekommenderas*  
• DT och MRT kan användas efter individuell bedömning när ultraljud 

inte kan visualisera hela levern på grund av exempelvis habitus eller 
skymmande tarmgas. Tidsintervallet mellan undersökningarna bör vara 
6 månader* 

• Alfa-fetoprotein (AFP) kan övervägas som tillägg till ultraljud hos 
patienter med hög HCC-risk, men utan uttalad leverinflammation. AFP 
rekommenderas ej vid akut porfyri 

• Ett övervakningsprogram för HCC bör utformas likvärdigt i landet och 
på ett sådant sätt att det går att utvärdera vetenskapligt. 
 

* Evidensgradering enligt GRADE: Begränsat vetenskapligt underlag (++). 
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5.1 Genomförande av HCC-övervakning 
(surveillance) 

5.1.1 Definition av HCC-övervakning 
Screening innebär att applicera ett diagnostiskt test på patienter med en ökad 
risk – i detta fall risk för att utveckla HCC. HCC-övervakning (eng: 
surveillance) innebär upprepad screening av en utvald riskgrupp för att 
upptäcka HCC i ett tidigt skede och därmed möjliggöra behandling med 
kurativ intention. 

5.1.2 Genomförande av HCC-övervakning 
HCC-övervakning bör genomföras likartat i samtliga regioner för att alla 
personer med hög HCC-risk ska få samma uppföljning oavsett var i Sverige de 
bor. För att detta ska vara möjligt krävs: 

• tillräcklig kvalitet avseende kompetens för utförandet av ultraljud, tolkning 
av svar och handläggning av misstänkta fynd, 

• en fungerande modell för återkommande kallelser halvårsvis, återkoppling 
till patienterna samt handläggning av misstänkta fynd utan fördröjning 
(enligt standardiserat vårdförlopp, SVF). 

5.1.2.1 Kvalitetsaspekter  

HCC-övervakning med ultraljud kräver en hög radiologisk 
undersökarkompetens eftersom riskpatienter med levercirros är svårundersökta 
på grund av nodulärt leverparenkym. Tolkning av ultraljudssvar och 
handläggning av positiva fynd kräver kompetens inom området. När HCC-
övervakningen startar bör patienten informeras om syfte, tillvägagångssätt och 
under vilka omständigheter övervakningen bör avslutas. 

5.1.2.2 Modell för kallelse, återkoppling och handläggning enligt SVF 

Varje enhet som utför HCC-övervakning ansvarar för att utarbeta en modell 
som säkerställer kallelse i tid, återkoppling till patienterna, samt handläggning 
enligt SVF vid positiva fynd. Varje utlåtande ska bedömas av läkare som ger 
klartecken för att använda exempelvis standardbrev alternativt påbörja annan 
handläggning. 
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5.1.2.3 Likformig handläggning av misstänkta fynd 

Nationella och internationella riktlinjer (AASLD och EASL) förespråkar remiss 
till högkvalitativ datortomografi eller MRT-undersökning (flerfas) av levern vid 
misstänkta fynd och därefter diskussion på MDK. Radiologiska resurser och 
utbildning för korrekt och skyndsam handläggning bör regleras i lokala 
vårdprogram. 

5.2 Metod för HCC-övervakning 

5.2.1 Ultraljud 
Den radiologiska metod som rekommenderas i internationella riktlinjer för 
HCC-övervakning är ultraljud utan kontrast [77, 78]. I metaanalyser är den 
poolade sensitiviteten för att upptäcka HCC vid cirros 84–97 %, men endast 
47–63 % för upptäckt av tidig HCC (inom Milanokriterierna) [79-81]. Att 
upptäcka en tidig HCC i en cirrotisk lever är svårt och undersökarberoende 
[82, 83]. Det finns inga rekommendationer om att rutinmässigt använda 
kontrastförstärkt ultraljud vid övervakning [84]. Kontrastundersökning kan 
användas som andrahandsmetod vid diagnostik av oklara fynd vid DT eller 
MRT [77, 85]. 

5.2.2 Datortomografi (DT) och magnetisk 
resonanstomografi (MRT) 

Datortomografi (DT) som övervakningsmetod vid HCC har en högre 
sensitivitet och specificitet än ultraljud [86-88]. Sensitivitet vid DT för tidig 
upptäckt är 62 %. Magnetisk resonanstomografi (MRT) med 
gadoliniumkontrast har en minst lika bra sensitivitet som DT, framför allt för 
lesioner under 1,5 cm [88, 89]. Trots detta saknas studier som visar att DT och 
MRT är att föredra som screeningmetoder på västerländska patienter som inte 
har kronisk hepatit B [78]. Både DT och MRT leder till högre kostnad och risk 
för kontrastmedelsreaktioner. DT ökar också risken för ogynnsam 
strålbelastning.  

DT och MRT kan användas efter individuell bedömning när ultraljud inte kan 
visualisera hela levern på grund av exempelvis habitus eller skymmande 
tarmgas. 
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5.2.3 Biokemiska test (serummarkörer)  
Alfafetoprotein (AFP) i serum används idag som ett diagnostiskt och 
prognostiskt test vid HCC, men har för låg sensitivitet och specificitet för att 
ensamt rekommenderas som ett screeningtest vid HCC-övervakning [90, 91] . 
Endast cirka 10–20 % av små HCC-tumörer är AFP-positiva [91] och 
inflammation i levern vid viral hepatit kan ge fluktuerande AFP-värden [92]. 
Använt i kombination med ultraljud kan sensitiviteten för upptäckt av små 
HCC-tumörer förbättras från cirka 53 % med enbart ultraljud till 63 % med 
kombinationen, men med en något sämre specificitet som följd [79]. AFP kan 
därför övervägas som komplement till ultraljud när den underliggande 
inflammationen vid viral hepatit behandlats [93, 94]. I en 
kostnadseffektivitetsanalys var kombinationen ultraljud + AFP mer 
kostnadseffektiv än enbart ultraljud [95]. I de amerikanska riktlinjerna 
rekommenderas därför HCC-övervakning med ultraljud och AFP, medan de 
europeiska rekommenderar enbart ultraljud[77]. Andra serummarkörer har inte 
bättre sensitivitet eller specificitet än AFP, men kombinationer av flera olika 
markörer har i fas 2-studier visat förbättrad diagnostisk precision, men ännu 
inte lanserats i klinisk praxis [96, 97]. Vid akut intermittent porfyri har inte AFP 
visats bidra till tidig tumördiagnostik [75, 98]. Sammanfattningsvis kan AFP 
inte rekommenderas generellt vid HCC-övervakning, men det kan övervägas 
som komplement till ultraljud hos patienter med hög HCC-risk och utan 
uttalad leverinflammation, men inte vid akut porfyri. 

5.3 Intervall för HCC-övervakning 
Intervallet styrs av tumörernas tillväxthastighet (dubbleringstid av tumörvolym) 
[99-101]. Studier har visat att screening med ultraljud var 6:e månad är 
associerad med tidigare tumörstadium och förbättrad överlevnad jämfört med 
årlig övervakning efter justering för lead time bias [102]. En randomiserad 
prospektiv studie kunde inte visa någon skillnad mellan screening var 3:e 
jämfört med var 6:e månad [103]. HCC-övervakning rekommenderas därför 
var sjätte månad, vilket överensstämmer med internationella riktlinjer [77, 78]. 
Eftersom magnetkamera har betydligt bättre sensitivitet än ultraljud så har det 
föreslagits att man då kan ha ett längre intervall mellan undersökningarna, 
vilket studeras i en pågående studie i Sydkorea [104]. I nuläget saknas dock 
underlag för att rekommendera något annat intervall än 6 månader. 
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5.4 Patienturval 
Syftet med HCC-övervakning är att möjliggöra tidig upptäckt av HCC för att 
öka andelen patienter som kan erbjudas en aktiv behandling som leder till 
förlängd överlevnad (resektion, lokal ablation, levertransplantation eller 
TACE). Hänsyn måste tas till leverfunktion, allmäntillstånd, komplicerande 
sjukdomar, förväntad överlevnad och patientens följsamhet (compliance). 
Övervakningen bör avslutas om aktiv behandling inte längre kan ges på grund 
av ändrade förhållanden Förutsättningarna bör därför bedömas regelbundet av 
läkare, och HCC-övervakning bör inte genomföras vid: 

• Child-Pugh klass C, eftersom aktiv tumörbehandling inte kan erbjudas. 
Undantaget är Child-Pugh C-patienter aktuella för levertransplantation, där 
en nyupptäckt HCC kan påverka indikationen för transplantation [105, 106]. 

• Samsjuklighet som omöjliggör aktiv HCC-behandling.  
• Kort förväntad överlevnad. 
• Bristande följsamhet. 

5.5 Underliggande diagnoser 

5.5.1 Levercirros 
Patienter med tidigare känd levercirros som utvecklar HCC har bättre prognos 
än patienter utan känd levercirros. Detta kan bero på att HCC i en icke-
cirrotisk lever upptäcks senare eller att patienter egentligen har en 
underliggande cirros som inte är diagnostiserad [2]. 

Diagnosen levercirros kan ställas på olika sätt. Cirros är till sin natur en 
histologisk diagnos, därför har leverbiopsi betraktats som guldstandard. En 
nyare, icke-invasiv teknik för att värdera svårighetsgraden av kronisk 
leversjukdom är transient vibrationskontrollerad elastografi (VCTE). 
Elastografi har en mycket hög sensitivitet för levercirros men sämre 
specificitet, vilket innebär att man kan utesluta avancerad leversjukdom. Att 
använda elastografi som enda test för att ställa diagnosen levercirros ska göras 
med försiktighet, och minst två mätningar av hög kvalitet bör i så fall ligga till 
grund för diagnosen, där man väljer den med lägst medianvärde. Patienten ska 
vara fastande och undersökningen vara tekniskt godkänd (10 valida mätningar 
med interkvartilavstånd < 30 %). Tekniken är behäftad med vissa felkällor 
(kolestas, inflammation, venös stas etc.). Gränsvärdet mellan avancerad fibros 
och cirros för elastografivärde varierar i olika studier och numera 
rekommenderas vanligen ett gränsvärde på cirka 15 kPa [107, 108]. 
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En annan teknik för mätning av leverstelhet är acoustic radiation force impulse 
(ARFI) [109]. ARFI-tekniken används vid ultraljudsundersökning av levern, 
antingen som punktmätning (pSWE, point quantification shear wave 
elastography) eller mätning över ett större område (2D-SWE, two-dimensional 
shear wave elastography). Elastografi kan också göras vid MRT-undersökning 
(MRT-elastografi, eller MRE). Observera att gränsvärdena för cirros är olika 
beroende på teknik och underliggande grundsjukdom som genes till cirros. 

Andra metoder för att ställa cirrosdiagnos innefattar:  

• dekompensation (ascites, varixblödning och leverencefalopati) hos patient 
med en kronisk leversjukdom 

• endoskopiska fynd som varicer i esofagus hos patient med en kronisk 
leversjukdom 

• biokemiska markörer (patologiska leverfunktionsprover INR, albumin och 
bilirubin) kan tillsammans med sänkt TPK indikera portal hypertension. 
Tillsammans med radiologiska fynd och en underliggande kronisk 
leversjukdom kan de ligga till grund för en klinisk diagnos av cirros. De 
radiologiska fynden kan vara direkta (lever med cirrotisk utseende) eller 
indirekta (tecken till portal hypertension med förstorad mjälte eller venösa 
kollateraler). 

5.5.2 Kronisk hepatit B 
Vid kronisk hepatit B uppträder HCC framför allt vid cirros (80–90 %) som är 
en mycket viktig riskfaktor, men ökad risk för HCC finns även hos vissa 
patienter med hepatit B utan cirros.  

En summering av studier på patienter av europeisk härkomst med hepatit B 
talar för att HCC-incidensen i denna grupp överlag är låg hos dem som inte har 
cirros (< 0,2 %), men hög vid cirros (> 1,5 %) [110]. 

Bärare av kronisk hepatit B i Öst- och Sydostasien som ofta har smittats 
perinatalt har en förhöjd risk för HCC även utan cirros. Den årliga incidensen 
av HCC stiger med åldern för att överskrida 0,2 % i 40-årsåldern hos män och i 
50–60-årsåldern hos kvinnor. En svensk studie talar för att personer av asiatisk 
härkomst har denna högre HCC-risk även efter flytt till Sverige [41, 111].  

Även i Afrika sprids hepatit B perinatalt eller i tidig barndom. Detta 
tillsammans med miljöfaktorer (till exempel exposition för aflatoxin) bidrar till 
en hög incidens. Afrikanska män med hepatit B har rapporterats insjukna i 
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HCC redan i 20–30-årsåldern [112]. I en svensk studie hade män av afrikansk 
härkomst en årlig HCC-incidens på 0,2 % när de hade nått 50-årsåldern [41].  

HCC-övervakning rekommenderas för patienter med hepatit B och cirros. Vid 
kronisk hepatit B utan cirros är det svårare att ge rekommendationer eftersom 
flera olika riskfaktorer (se ovan) bör vägas samman. Med anledning av detta 
har man försökt skapa poängsystem som beräknar risken för HCC, som 
PAGE-B, CAGE-G, SAGE-B etc., men de ger i nuläget otillräcklig vägledning 
för patienter utan cirros, eftersom det saknas validering i vissa populationer 
som till exempel den afrikanska [113-118].  

För patienter med kronisk hepatit B utan cirros rekommenderas HCC-
övervakning för män över 40 år och kvinnor över 50 år vid asiatisk eller 
afrikansk härkomst, framför allt om de dessutom har andra riskfaktorer. För 
hepatit B-infekterade av annan härkomst rekommenderas HCC-övervakning 
individuellt. 

Faktorer som ökar risken för HCC hos bärare av kronisk hepatit B: 

• härkomst från öst- och Sydostasien eller Afrika 
• manligt kön 
• stigande ålder 
• förekomst av HCC hos nära släkting 
• höga nivåer av hepatit B-DNA (> 20 000 IU/ml) 
• aktiv inflammation med höga ALAT-nivåer 
• avancerad fibros (stadium F3) [119, 120] 
• hepatit B virus genotyp C 
• lång infektionsduration 
• samtidig infektion med hepatit C eller D 
• tidigare exponering för aflatoxin 
• diabetes mellitus. 

5.5.3 Kronisk hepatit C 
Vid kronisk hepatit C beräknas 15–20 % utveckla levercirros efter 20 år. Vid 
kvarvarande viremi är HCC-incidensen i Europa vid hepatit C-relaterad cirros 
cirka 3 % per år [110, 121, 122] . Risken för HCC är korrelerad till fibrosgraden 
mätt med elastografi [123]. Direktverkande antiviral terapi (DAA) leder till 
utläkning av kronisk hepatit C hos > 95 %, och tidig behandling eliminerar 
därför risken för cirrosutveckling. DAA-behandling till patienter med etablerad 
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hepatit C-cirros minskar risken för HCC-utveckling [124]. HCC-risken vid 
utläkt hepatit C med cirros beräknas till omkring 1–2 % per år [38, 125]. 

HCC-övervakning rekommenderas för patienter med hepatit C-relaterad 
levercirros med såväl aktiv som utläkt hepatit C. Rekommendationen vid utläkt 
hepatit C gäller för patienter som före behandling bedömdes ha levercirros 
(baserat på kliniska fynd, biokemi och elastografi, eller leverbiopsi), även i de 
fall där leverstelheten sjunker till < 12,5 kPa efter framgångsrik behandling. 
Det saknas idag kunskap om när och i vilka subgrupper som HCC-
övervakning kan avslutas eftersom HCC kan uppkomma även i lever med 
normaliserad leverstelhet efter utläkning [126]. 

5.5.4 Alkoholrelaterad leversjukdom 
Hög alkoholkonsumtion är en av de vanligaste orsakerna bakom utveckling av 
levercirros, men sambandet mellan alkohol och HCC är komplext. I två 
svenska studier var 19 % [17] respektive 25 % [127] av HCC-fallen relaterade 
till alkoholcirros. Enligt en metaanalys av 19 prospektiva studier ökar HCC-
risken med 16 % vid konsumtion av 3–5 drinkar per dag, och med 22 % vid 
konsumtion av > 5 drinkar per dag [128]. I en dansk populationsbaserad studie 
på öppenvårdspatienter med alkoholrelaterad cirros bedömdes risken att 
utveckla HCC vara 0,7 % per år [129]. Risken är dock högre (upp till 2,9 % per 
år) hos patienter med alkoholrelaterad cirros som kontrolleras på sjukhus [130]. 
Alkohol bidrar med en relativt sett större riskökning i områden med lägre 
HCC-incidens, jämfört med i områden som har högre HCC-risk, där hepatit B 
och hepatit C är vanligare [131]. 

5.5.5 Primär biliär kolangit (PBC) 
PBC med cirros utgör en betydande risk för HCC, särskilt hos män [132, 133]. 
PBC-patienter som ingått i ett övervaknings-program har visats få en 
förbättrad prognos [134]. 

5.5.6 Autoimmun hepatit (AIH) 
Risken att utveckla HCC vid AIH-relaterad cirros är lägre än vid viral hepatit 
och alkoholrelaterad cirros. Risken uppskattas till cirka 1 % per år [135, 136]. 

5.5.7 Ärftlig hemokromatos (HH) 
Patienter med hereditär hemokromatos (HH) med utvecklad cirros har en ökad 
risk för HCC [137-139] med en årlig incidens på upp till 4 % [138]. Risken 
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minskar om framgångsrik behandling reducerar fibrosstadium till F2 eller 
mindre [140]. 

5.5.8 Alfa-1-antitrypsinbrist 
Alfa-1-antitrypsinbrist är sällsynt varför HCC-risken hos PiZZ-homozygoter är 
svårberäknad, men den verkar vara något lägre än för andra cirrossjukdomar 
[141, 142]. 

5.5.9 Wilsons sjukdom 
Risken för HCC är förhöjd vid levercirros men riskestimaten är osäkra. HCC-
övervakning rekommenderas vid cirros [143, 144]. 

5.5.10 MASLD (Metabolic dysfunction-associated steatotic 
liver disease, tidigare benämnt NAFLD) 

Risken för HCC vid levercirros orsakad av MASLD varierar i olika studier 
mellan 0,5 och 2,6 % per år, och HCC-övervakning bedöms därför vara 
indicerad [145]. MASLD förekommer hos 20–30 % av befolkningen, och det 
finns en ärftlighet där släktingar till patienter med bekräftad MASLD har en 
ökad risk att utveckla HCC [146]. MASLD är den underliggande kroniska 
leversjukdom som har störst andel patienter med HCC i en icke-cirrotisk lever. 
I dagsläget rekommenderar man inte HCC-övervakning av patienter som inte 
utvecklat levercirros. Man kan dock överväga att påbörja HCC-övervakning av 
patienter utan levercirros med elastografivärde över 15 kPa [147-149]. 

5.5.11 Akut intermittent porfyri (AIP) 
AIP leder sällan till levercirros. Riskfaktorer för HCC är i stället ålder och 
sjukdomsaktivitet. Individer som har eller någon gång har haft biokemisk eller 
klinisk sjukdomsaktivitet har efter 50 års ålder en årlig risk för HCC-utveckling 
runt 1,8 % [8]. Resultat från svenska studier [75, 98] tyder på att HCC-
övervakning vid AIP från 50 års ålder kan förbättra 3- och 5-årsöverlevnaden 
och rekommenderas i internationella riktlinjer [150].  

5.5.12 Porfyria cutanea tarda (PCT) 
Risken för HCC vid PCT är relaterad till utlösande leversjukdom. Graden av 
leversjukdom avgör om HCC-övervakning är motiverad. Om leversjukdom 
och PCT behandlas framgångsrikt så är risken för HCC-utveckling låg. HCC-
övervakning är inte motiverad med anledning av PCT i sig. 
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5.6 Kostnadseffektivitet av HCC-övervakning 
Kostnadseffektivitet vid HCC-övervakning har undersökts i ett flertal 
modellanalyser, och en översiktsartikel visar att HCC-övervakning i 6-
månadersintervall kan vara kostnadseffektivt [151]. Författarna menar dock att 
slutsatsen ska tolkas med stor försiktighet då studierna använder olika 
antaganden om följsamhet, HCC-incidens, patientkaraktäristika och 
övervakningens utformning. Ingen av studierna i genomgången har specifikt 
undersökt HCC-övervakning i en svensk kontext.  

De nyare studierna som undersöker kostnadseffektiviteten av HCC-
övervakning halvårsvis med ultraljud samt ultraljud i kombination med AFP 
kommer fram till lite olika resultat. Amerikanska studier från 2019 [152] och 
2020 [95] visar att ultraljud är billigare och bättre än ingen övervakning. Den 
senare studien visar också att ultraljud och AFP är en billigare och bättre 
strategi än enbart ultraljud [95]. I en australiensisk studie från 2023 är 
kostnaden per kvalitetsjusterat levnadsår cirka 230 000 SEK när ultraljud 
jämförs med ingen övervakning för patienter i åldersintervallet 40 till 60 år 
[153]. När ultraljud och AFP jämförs med enbart ultraljud är kostnaden per 
kvalitetsjusterat levnadsår cirka 210 000 SEK [153]. En kanadensisk studie från 
2019 visar att kostnaden per kvalitetsjusterat levnadsår är cirka 770 000 svenska 
kronor när ultraljud jämförs med ingen övervakning för patienter med 
fibrosgrad F3/F4 som genomgått en lyckad behandling för hepatit C och har 
en årlig HCC-incidens av 0,5 % [154]. Motsvarande resultat för patienter med 
cirros och en årlig HCC-incidens av 1,39 % är cirka 385 000 SEK [154]. En 
amerikansk studie från 2022 undersöker också patienter med lyckad behandling 
av hepatit C och visar att kostnaden per kvalitetsjusterat levnadsår är cirka 960 
000 SEK när ultraljud med AFP jämförs med ingen övervakning för 50-åriga 
patienter [155]. I analysen avslutas övervakningen vid 70 års ålder. Om 
övervakningen fortsätter till 75 års ålder är kostnaden per kvalitetsjusterat 
levnadsår betydligt högre. 

Flera studier visar att HCC-incidensen påverkar kostnadseffektiviteten av 
övervakning. Mot bakgrund av befintlig litteratur är det svårt att redogöra för 
några tydliga gränser för HCC-incidens där övervakning skulle kunna anses 
kostnadseffektiv, inte minst då studierna är förknippade med betydande 
heterogenitet. Screeningkostnaden är en mindre del av den totala kostnaden, 
den stora kostnaden kopplas till behandlingen i och med att fler tumörer 
upptäcks och blir behandlingsbara. Sammantaget är det svårt att uttala sig om 
kostnadseffektiviteten i en svensk kontext. Studierna antyder att halvårsvis 
övervakning med ultraljud eller ultraljud med AFP kan ge positiva 
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hälsoeffekter och samtidigt vara kostnadsbesparande (screening är ett så kallat 
dominant alternativ) likväl som kostnaden per kvalitetsjusterat levnadsår skulle 
kunna vara så hög som nästan 1 miljon kronor. En sammanvägd bedömning 
för Sverige skulle kunna vara ungefär 500 000 kronor per kvalitetsjusterat 
levnadsår även om en sådan uppskattning är förknippad med mycket stor 
osäkerhet. För mer precisa skattningar för svenska förhållanden är det 
nödvändigt att anpassa beräkningarna så att de i så stor utsträckning som 
möjligt motsvarar svensk klinisk praxis.  

Eftersom underlagen för analyserna är kontextberoende och ett stort antal 
parametrar kan påverka slutresultatet är det mycket angeläget att HCC-
övervakning genomförs så att den kan utvärderas med vetenskapliga metoder. 
HCC-övervakning bör därför kopplas till ett nationellt kvalitetsregister som är 
utformat så att kostnadseffektiviteten kan utvärderas. 
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KAPITEL 6 

Ärftlighet 

HCC brukar inte betecknas som ärftlig, men vissa leversjukdomar, till exempel 
ärftlig hemokromatos, som också ger ökad risk för levercancer, har en genetisk 
bakgrund [156]. Ärftlig hemokromatos orsakas i de allra flesta fall av en 
specifik genvariant i HFE-genen som är vanligt förekommande i heterozygot 
form i den nordeuropeiska befolkningen. Sjukdomen nedärvs autosomalt 
recessivt, vilket innebär att genvarianten orsakar ärftlig hemokromatos enbart i 
homozygot form. Penetransen för att utveckla allvarlig sjukdom med 
levercirros och ökad risk för HCC är dock relativt låg [157]. 

Alfa-1-antitrypsin brist är en annan ärftlig sjukdom som ger ökad risk för HCC 
[158]. Nedärvningsmönstret är även här autosomalt recessivt. 
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KAPITEL 7 

Symtom och tidig 
utredning 

7.1 Symtom och kliniska fynd 
Symtom vid HCC är ospecifika. De kan ofta relateras till underliggande 
leversjukdom och leverfunktion. Leverfunktion är en viktig prognostisk faktor. 
Trötthet, viktförlust, aptitlöshet och buksmärtor är mycket vanligt vid 
tidpunkten för diagnos [159, 160]. I cirka 2/3 av HCC-fallen finns levercirros, 
oftare hos män än hos kvinnor [159-161]. Vid cirros förekommer 
leversviktssymtom som ascites, benödem, ikterus och mag-/tarmblödning, 
men även ospecifika symtom som trötthet och aptitlöshet är vanligare hos 
HCC-patienter med cirros än utan [160]. Feber, däremot, är vanligare hos 
patienter utan cirros. Förstorad lever är ett mycket vanligt fynd (84 %) oavsett 
cirrosförekomst. 

7.2 Ingång till standardiserat vårdförlopp 
Nedanstående beskrivning av standardiserat vårdförlopp levercancer finns 
även att tillgå via Kunskapsbanken: Standardiserat vårdförlopp levercancer. 

Misstanke om HCC bör väckas vid: 

• palpabel knöl i övre delen av buken  
• fokala fynd vid utredning av leversjukdom eller hastig försämring av kronisk 

leversjukdom 
• bilddiagnostiskt fynd i levern där cancermisstanke finns, till exempel vid 

övervakning av högriskgrupper (enligt nationella vårdprogrammet) eller vid 
överraskningsfynd vid annan utredning. 

Misstanke ska föranleda relevanta prover och samtidig remiss till DT eller 
MRT (filterfunktion). 

Välgrundad misstanke föreligger vid ett eller flera av följande tecken och 
patienten ska då omedelbart remitteras till utredning enligt standardiserat 
vårdförlopp: 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/levercellscancer/vardforlopp/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjdmNmQ6NzAxYWY2ZWU4MTFlOGEzYTBmZDAxOWExODk5Y2U3ZGIzODU2ZmQxZGRjNjc2ZTFjODlkZTA1NTIzNDE3YTY5NTpwOlQ
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• bilddiagnostiskt fynd talande för malignitet i levern utan annan känd aktuell
malign sjukdom, oavsett bilddiagnostisk metod

• kronisk leversjukdom i kombination med nytillkommen fokal leverlesion
> 1 cm

• histopatologiskt fynd talande för primär levercancer
• misstanke om malignitet i levern vid bukoperation.
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KAPITEL 8 

Diagnostik och staging 

Rekommendationer 8.2 Radiologi 

• Vid misstanke om primär levercancer bör man utföra DT 4-fas
lever/buk samt DT torax för att förkorta utredningsprocessen och få
staging inför multidisciplinär konferens (MDK).

• Bilddiagnostiska kriterier för HCC kan endast användas hos högrisk- 
patienter med cirros, kronisk hepatit B infektion eller tidigare HCC.
(++++)

• Standardiserad bedömning av fynden vid DT, MRT eller CEUS bör
utföras i enlighet med LI-RADS diagnostiska algoritm. (+++)

• För att optimera förutsättningarna att påvisa artärfas-uppladdande HCC
bör 750 mg jod/kg kroppsvikt användas vid DT-undersökningen (under
förutsättning att patientens njurfunktion medger detta). (++)

• I de fall då DT inte är konklusiv för HCC vid fokal leverlesion i cirrotisk
lever bör MRT lever utföras i första hand. (++++)

• CEUS kan användas som diagnostiskt underlag ffa då DT och eller MRT
är inkonklusiva eller inte kan genomföras, men metoden är beroende av
att undersökningen bedöms av erfaren radiolog (++)

• Förändringar som är misstänkta för HCC, men som inte uppfyller
kriterierna för LI-RADS 5 (= LI-RADS 4) bör diskuteras vid MDK.

• GRADE-gradering är inte direkt tillämpbar för frågeställningar rörande
diagnostik, och avsatta resurser är begränsade, varför GRADE baseras
på utförlig litteratursökning och beprövad erfarenhet.

Rekommendationer 8.3 Indikation för leverbiopsi 

• Biopsi bör undvikas på patienter som är tänkbara för kirurgisk
behandling som resektion eller transplantation (inkl. down-staging). Vid
icke-metastaserad sjukdom bör eventuellt beslut om biopsi därför tas på
MDK.

• Biopsi bör göras när HCC misstänks på patient UTAN cirros eller
kronisk hepatit B, när resektion inte planeras primärt. (PAD krävs även
för HCC-diagnos vid medfödd hepatisk fibros eller cirros pga vaskulär
orsak samt hos barn.)
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• Biopsi bör även övervägas vid cirros, om tumör uppvisar icke-konklusivt 
kontrastmönster hos patient utan tidigare HCC-diagnos. 

Rekommendationer 8.4 Staging och prognostiska faktorer vid HCC 

• Vid nyupptäckt HCC bör stadieindelning göras för att kunna välja 
behandling samt prognostisera och utvärdera resultat. De faktorer som 
påverkar prognos och behandlingsmöjlighet vid HCC och därmed utgör 
basen för stadieindelningen delas ofta in i tre grupper: 

− tumörutbredning (enligt DT och/eller MRT)  
− leverfunktion och förekomst av portahypertension   
− allmäntillstånd (funktionsstatus) och samsjuklighet. 
• En svensk HCC-behandlingsöversikt motsvarar de överenskomna 

principerna för behandlingsrekommendationer i Sverige, men då det 
finns många fler faktorer att ta hänsyn till än vad en algoritm rymmer, 
bör alla HCC-patienter som kan tänkas ha nytta av aktiv antitumoral 
behandling diskuteras vid hepatobiliär multidisciplinär 
behandlingskonferens. 

Rekommendationer 8.5 Diagnosbesked 

• Patienter bör få individuell och saklig information om sjukdomen, möjlig 
behandling och förväntat resultat, så att de kan göra ett grundat 
ställningstagande till den behandling som erbjuds. Vid diagnosbeskedet 
bör patienten få möjlighet att ha med sig närstående. 

• Patienter bör vid behov få möjlighet till uppföljande samtal som 
upprepar och kompletterar informationen från diagnosbeskedet. 

8.1 Utredning enligt standardiserat 
vårdförlopp 

Läs om standardiserat vårdförlopp för levercancer via Kunskapsbanken: 
Standardiserat vårdförlopp levercancer. 

8.2 Radiologisk diagnostik av HCC 

8.2.1 Val av metod  

8.2.1.1 Kontrastförstärkt ultraljud (CEUS) 

CEUS kan användas för initial karaktäristik av fokala leverlesioner (FLL) 
påvisade vid HCC-övervakning av patienter med levercirros [162]. CEUS är 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/levercellscancer/vardforlopp/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjdmNmQ6NzAxYWY2ZWU4MTFlOGEzYTBmZDAxOWExODk5Y2U3ZGIzODU2ZmQxZGRjNjc2ZTFjODlkZTA1NTIzNDE3YTY5NTpwOlQ
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exempelvis av värde för att differentiera mellan små HCC och ICC 
(intrahepatiska kolangiocarcinom). Vid dynamisk undersökning uppvisar ICC 
stark wash-out inom 60 sekunder medan HCC har en svag wash-out som 
inträffar senare än 60 sekunder. 

LI-RADS CEUS kan möjliggöra en tydligare kommunikation mellan kliniker 
och radiolog och innebär fördelar för forskning och utbildning [163]. 

CEUS är ingen panoramateknik, eftersom artärfasen är alltför kort för att man 
ska hinna skanna hela levern på ett adekvat sätt. CEUS kan inte heller 
användas för stadieindelning av tumören, förutom vid malign portatrombos. 
Hos patienter som av olika skäl inte kan genomgå 4-fas-DT eller multifasisk 
MRT (till exempel på grund av nedsatt njurfunktion) kan CEUS användas för 
att bedöma sannolikheten att FLL är HCC. CEUS är även av värde vid 
ultraljudsledd biopsi av FLL. 

Avseende användning av CEUS då både DT och MRT är inkonklusiva och vid 
hypointensa lesioner i leverspecifika MRT-fasen, se avsnitt 8.2.3 Förändringar 
med atypiskt kontrastuppladdningsmönster.  

8.2.1.2 Datortomografi 

Metaanalyser har visat att MRT med extracellulär kontrast eller med 
leverspecifik kontrast har något högre poolad sensitivitet för HCC än DT, 
medan specificiteten är jämförbar [164]. Överlag uppvisar dock utförda studier 
metodologiska problem, som selektionsbias och publikationsbias, varför 
evidensgraden betraktas som låg och inte tillräcklig för att rekommendera 
MRT före DT i rutinsjukvård. DT har bättre tillgänglighet och därmed bättre 
möjlighet att uppfylla ledtiderna i SVF. Datortomografi har bättre 
förutsättningar än MRT för stadieindelning av tumören p.g.a. större 
undersökningsområde, inkluderande torax och lilla bäckenet.  

Vid initial DT och efter lokoregional behandling bör undersökningen utföras i 
4 faser: nativ + sen artärfas + portovenös fas + sen fas (3-5 min). Vid 
uppföljning av känd HCC kan nativ fas undvaras (= 3-fas DT lever-buk). 

Hypervaskulära levertumörer, som HCC, syns bäst i sen artärfas när minimal 
kontrastuppladdning i parenkymet föreligger. Protokoll med 630 mg jod/kg 
har visats framställa HCC bättre än protokoll med 525 mg jod/kg [165], men 
mycket tyder på att 750 mg jod/kg är den optimala dosen. Maxdos för kvinnor 
motsvarar kroppsvikten 80 kg och för män 100 kg. Injektionstid 25 sekunder 
[166]. 

För diagnostisk algoritm vid HCC och imagingutredning vid fynd påvisade vid 
surveillance se Figur 2 Diagnostik algoritm för HCC enligt EASL. 
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Figur 2. Diagnostisk algoritm för HCC enligt European Association for the 
Study of the Liver (EASL) [77] 

 

8.2.1.3 MRT 

MRT av levern är en väl etablerad metod som har förbättrats signifikant över 
åren tack vare utveckling av hårdvara, mjukvara och kontrastmedel. Jämfört 
med DT är fördelar med MRT avsaknad av strålning, bättre 
kontrastupplösning och bättre förmåga att bedöma steatos, fibros och 
järninlagring i levern. En annan fördel är möjligheten att använda leverspecifik 
kontrast. Förutom att uppträda som ett extracellulärt kontrastmedel i den 
tidiga, dynamiska kontrastfasen så finns möjlighet till extra information genom 
kontrastupptaget i hepatocyterna i sen fas. Leverspecifika kontrastmedel, som 
till exempel Gadoxetate disodium (Primovist) har dock nackdelar som högre 
pris och sämre diagnostisk förmåga i dynamiska fasen jämfört med 
extracellulärt kontrastmedel. 

Nationella leversällskap i Asien, som det japanska leversällskapet [167], 
rekommenderar användning av Primovist vid diagnostiken av HCC. Dock 
råder regionala skillnader i epidemiologin av HCC, och det amerikanska och 
europeiska leversällskapet bedömer evidensläget otillräckligt för att 
rekommendera ett kontrastmedel framför ett annat [77, 168]. 

I Sverige kan vi därför inte rekommendera rutinmässig användning av 
Primovist. Individuellt ställningstagande till val av kontrastmedel i varje enskilt 
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fall rekommenderas, beroende på patientfaktorer, lokal expertis och 
tillgänglighet. 

8.2.2 Radiologiska kriterier för HCC-diagnos  

8.2.2.1 Icke-invasiva kriterier 

Icke-invasiva kriterier för HCC-diagnostik kan endast användas hos patienter 
med hög risk för HCC (cirros eller kronisk hepatit B) [169]. Diagnosen baseras 
på det typiska kontrastuppladdningsmönstret vid HCC, det vill säga ökad 
uppladdning i sen artärfas och minskad uppladdning i venös och/eller sen fas 
(wash-out), förekomsten av kontrastuppladdande kapsel samt på lesionens 
storlek och tecken på tillväxt. 

8.2.2.2 LI-RADS (Liver Imaging Reporting and Data System) 

LI-RADS (Liver Imaging Reporting and Data System) är ett nu allmänt använt 
system för att standardisera tolkningen av fynden, minska variationen i 
bedömningarna samt underlätta kvalitetssäkring, interdisciplinär 
kommunikation och forskning hos patienter med riskfaktorer för HCC. LI-
RADS rekommenderas av det amerikanska leversällskapet AASLD. 
Detaljerade instruktioner rörande alla aspekter av imaging-diagnostiken finns 
på LI-RADS hemsida [170].  

Med hjälp av specificerade kriterier stratifieras risken för HCC i fem kategorier:  

• LR 1: definitivt benign 
• LR 2: troligen benign 
• LR 3: intermediär sannolikhet för HCC 
• LR 4: troligen HCC 
• LR 5: definitivt HCC. 

Till skillnad mot övriga system behandlar LI-RADS hela spektrumen av fynd 
som kan ses vid cirros och ger detaljerade praktiska anvisningar för alla 
modaliteter som används för diagnostik av HCC. De olika kategorierna kan 
kopplas till en rekommenderad handläggning. Förändringar enligt LI-RADS 4 
bör liksom LI-RADS 5 diskuteras vid MDK. Studier visar att LI-RADS 5 har 
lika hög specificitet för HCC (96–97 %) som EASL- och AASLD-riktlinjerna 
[171].  
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8.2.3 Förändringar med atypiskt kontrastuppladdnings-
mönster 

Vid MDK kan beslutas om handläggning med imaging med alternativ 
modalitet, biopsi eller intervalluppföljning. Individuell bedömning på MDK 
baseras på klinisk bild, lesionernas karaktäristika, förekomst av synkrona eller 
tidigare HCC, åtkomlighet för biopsi samt tillgänglig expertis. Om biopsi är 
negativ eller inte tas, bör fortsatt uppföljning med multifas DT eller MRT lever 
med leverspecifik kontrast utföras (med 3–6 månaders intervall vid LI-RADS 3 
och kortare vid LI-RADS 4). Patienter med stationär bild kan efter 12–18 
månader återgå till HCC-övervakning med ultraljud.  

2–5 % av alla nyupptäckta FLL i cirroslever utgörs av intrahepatiska 
cholangiocarcinom (ICC), och dessa karaktäriseras ofta som “ej definitivt 
maligna” vid DT och/eller MRT. Vid CEUS uppvisar ICC stark wash-out 
inom 60 sekunder, medan HCC har en svag wash-out som inträffar senare än 
60 sekunder. I en stor retrospektiv multicenterstudie, där man vid CEUS 
använde definitionen sen, svag wash-out för HCC, fann man ett positivt 
prediktivt värde på nästan 99 % för HCC [172]. CEUS har således visats vara 
av värde vid fall av oklara noduli i cirroslever vid DT eller MRT [173] . P.g.a. 
att CEUS är en operatörs-beroende undersökning, är det dock något oklart om 
dessa resultat kan upprepas utanför expertcentren. 

8.2.4 Radiologiska aspekter vid HCC i icke-cirrotisk lever 
HCC-tumörer i icke-cirrotisk lever har i regel ett långt asymtomatiskt förlopp 
och är oftast tämligen stora vid upptäckten. De har oregelbunden, högre 
kontrastmedelsuppladdning i sen artärfas och lägre kontrastuppladdning i 
venös/sen fas jämfört med omgivande vävnad. Hos patienter utan cirros, 
kronisk hepatit B eller tidigare HCC är dessa fynd dock ospecifika och PAD 
krävs för en definitiv diagnos. 

Det finns en hel rad av benigna lever-lesioner (till exempel cystor, hemangiom) 
och pseudolesioner (till exempel perfusions-störningar, fokala fettinfiltrationer) 
som kan förväxlas med HCC. På LI-RADS webbplats finns en manual som 
detaljerat beskriver benigna leverförändringar [170, 174].  

8.2.5 Radiologisk bedömning av behandlingsrespons vid 
HCC 

Bedömning av behandlingsresponsen krävs i det individuella fallet för 
bestämning av prognosen och för den framtida handläggningen av patienten. 
Responsevaluering är också forskningsmässigt viktig vid utvärderingen av nya 
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behandlingar. Förlängd överlevnad är det primära målet vid onkologisk 
behandling av maligniteter som HCC. Radiologiska metoder är viktiga för att 
tidigt dokumentera objektiva tecken på behandlingsrespons som korrelerar med 
överlevnaden. En nackdel med standardmetoden RECIST vid HCC är att det 
finns effektiva behandlingar, som en del lokoregionala modaliteter och 
målriktade läkemedel, som inte påverkar tumörernas storlek och där den 
kliniska behandlingseffekten därför inte fångas [175]. Problemet med 
avsaknaden av tumörkrympning avhjälptes med introduktionen av konceptet 
”viabel” tumör i de modifierade RECIST-kriterierna (mRECIST) [176]. Viabel 
tumör definieras radiologiskt som det kvarvarande kontrastuppladdande 
området i tumören. I stället för att som vid RECIST 1.1 mäta tumörens längsta 
diameter mäter man enligt mRECIST den längsta diametern av det största 
kontrastuppladdande området (utan att korsa över nekrotiskt område). Vid 
lokoregional behandling (oftast ablation eller TACE) av HCC i tidigt eller 
intermediärt stadium eftersträvas komplett nekros (CR) utan kvarvarande 
kontrastuppladdning. I annat fall rekommenderas, efter diskussion på MDK, 
kompletterande /alternativ behandling. Flera studier har dock visat att respons 
(= ORR, overall response rate) efter lokoregional behandling mätt med 
mRECIST predikterar överlevnad (OS) [177]. Den första kontrollen med DT 
eller MRT görs vanligen efter 1 – 3 månader [178]. 

mRECIST används även vid studier av systemisk behandling av HCC. Vid 
avancerad HCC rekommenderar dock internationella riktlinjer såväl mRECIST 
som konventionell RECIST [179]. 

År 2017 introducerade Liver Imaging Reporting and Data System (LI-RADS) 
en algoritm för standardiserad bedömning av behandlingssvaret efter 
lokoregional behandling av HCC (LR-TR) [180]. LR-TR kategoriserar respons 
efter behandling i LR-TR viable (definitivt eller sannolikt viabel), LR-TR 
equivocal (oklar viabilitet) och LR-TR nonviable. LR-TR viable definieras som 
nodulär, expansiv eller tjock, oregelbunden vävnad med något av:  

• Artärfasuppladdning 
• Washout 
• kontrastuppladdning liknande den före behandlingen. 

Förväntat kontrastuppladdningsmönster efter behandling, som tunn 
uppladdning i periferin av lesionen efter embolisering, bör karaktäriseras som 
LR-TR nonviable. Fall där uppladdningen inte är typisk för detta behandlings-
specifika mönster och som inte uppfyller kriterierna för LR-TR viable, bör 
karaktäriseras som LR-TR equivocal. 
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En metaanalys har visat att LR-TR har högre specificitet för tumörviabilitet än 
mRECIST men samma sensitivitet [181]. Detta kan dock förklaras av kategorin 
LR-TR equivocal, vars motsvarighet inte finns vid mRECIST. 

LR-TR kan upplevas vara enklare att använda i klinisk rutin än mRECIST, men 
LR-TR är således endast tillämplig efter lokoregional behandling. 

8.2.6 Checklista för radiologiskt standardutlåtande vid 
levertumörfrågeställning 

Remittentens information till radiolog: 

Känd leversjukdom (till exempel hepatit C, PBC med mera samt eventuell 
känd cirros/steatos med mera)? 
Tidigare leverbehandling (ablation, resektion, TACE med mera)? 
HCC-övervakning/surveillance?  
Eventuellt tidigare kända fokala förändringar? 
 

Radiologutlåtande: 

Datum undersökning + modalitet ink. typ av kontrast + faser. 
Undersökningskvalitet + eventuella jämförelseundersökningar. 
  
Leverbedömning generellt:  
Parenkym: tecken på cirros, fibros, steatos  
Tecken på portahypertension (mjältstorlek, venösa kollateraler, ascites).  
Öppetstående porta? Benign-malign trombos samt nivå (huvudstam, höger-
vänster, segmentell)? 
Gallvägar: eventuell dilatation med nivå och orsak. 
  
Fokala förändringar:  
Antal lesioner malignitetsmisstänkta respektive benigna, eventuella 
likheter/olikheter. 
Malignitetsmisstänkta fokala förändringar:  
• största diameter. 
• lokalisation (perifer/central, segment eventuell närhet/växt mot andra 

strukturer). 
• karakteristika (kontrastegenskaper, eventuell tillväxt med mera) 
• eventuell kärlinvasion. 
• LIRADS kategori (förutsatt cirros/kronisk hep B)  
• Differentialdiagnoser. 
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Tydligt benigna förändringar: diagnos, storlek och lokalisation. 

Extrahepatisk patologi:  
Patologiska lymfkörtlar regionalt (> 2 cm) eller generellt (> 1,5 cm). 
Tumörmisstanke extrahepatiskt. 
Kärl övrigtanatomiska kärlvarianter samt eventuell närhet/påverkan av 
tumör. 

Sammanfattning  

Leverlesioner Benigna Maligna. 
LI-RADS kategori (förutsatt cirros/hepatit B).
Makrovaskulär kärlinvasion?
Extrahepatiska fynd.
TNM.
Behov av komplettering/uppföljning.

8.3 Indikation för leverbiopsi vid HCC 

Biopsi bör utföras på strikt indikation vid utredning av levertumörer, dels p.g.a. 
risk för blödning, dels p.g.a. risk för tumörspridning (risken svår att mäta, men 
kan vara i storleksordningen 1–2%) [182-185]. Det finns även en risk för falskt 
negativa biopsier, det vill säga låg sensitivitet, framför allt vid mindre lesioner, 
vilket innebär att biopsi bör undvikas vid storlek på 1 cm eller mindre.  

För patienter utan cirros eller hepatit B eller akut porfyri > 50 år, krävs 
histopatologi för att fastställa HCC-diagnos, eftersom sannolikheten för HCC 
jämfört med andra tumörtyper då är lägre. Detsamma gäller för barn, vid 
medfödd fibros och vid cirros av vaskulär genes (som ärftlig hemorrhagisk 
telangiektasi, Budd-Chiari, kronisk portaocklusion eller hjärtsvikt) [186]. 

Biopsi bör även övervägas vid underliggande cirros eller hepatit B när 
radiologiska kriterier för HCC inte uppfylls, till exempel LIRADS-4 eller 
LIRADS-M, se avsnitt 8.2.2 Radiologiska kriterier för HCC-diagnos. Detta bör 
diskuteras vid MDK. 

Hos patient där radiologin inte uppfyller HCC-kriterier, men ger en tydlig bild 
av avancerad tumörutbredning och uppenbart palliativ situation, men där 
systemisk onkologisk behandling övervägs, bör leverbiopsi genomföras 
skyndsamt för att inte fördröja diagnos och adekvat palliativ vård. Överväg 
kontakt med levercentrum innan biopsi.  



REGIONALA CANCERCENTRUM 

46 

8.4 Staging och prognostiska faktorer vid 
HCC 

8.4.1 Tumörutbredning 

8.4.1.1 Tumörstorlek 

Ökad tumördiameter är korrelerad till sämre prognos och ökad förekomst av 
mikrovaskulär invasion [187]. Tumörstorlek har betydelse för diagnoskriterier 
(se avsnitt 8.2 Radiologisk diagnostik av HCC) samt vilka behandlingar som är 
möjliga (se kapitel 11 Primär behandling inklusive pre- och postoperativ 
behandling). Största viabla tumördiameter bedöms inför levertransplantation 
(se avsnitt 11.4 Levertransplantation (LTx) vid HCC), diametern har också en 
viktig betydelse [188-191] för resultaten av ablation (se avsnitt 11.2 Ablation) 
samt för transarteriella behandlingar (se avsnitt 11.5 Transarteriell lokoregional 
behandling) Singulära små tumörer < 2 cm kallas i BCLC för ”mycket tidig 
HCC”, och i TNM 8 för T1a och har god prognos [77, 192]. Vid selektion 
inför levertransplantation räknas vanligen inte tumörer < 10 mm.  

8.4.1.2 Tumörens växtsätt 

HCC växer ibland på ett svåravgränsat, diffust sätt, vilket dels är en ogynnsam 
prognostisk faktor i sig, dels ökar svårigheten att både identifiera tumören och 
att bedöma tumörutbredningen [193]. Tillväxthastighet har också identifierats 
som en prognostisk faktor [194]. 

8.4.1.3 Antal tumörer och förekomst av ”satelliter” 

Antal tumörer kan ibland vara svårbedömt. Dels p.g.a. tumörens växtsätt och 
dels p.g.a. vanlig förekomst av multipla fokaliteter med varierande 
karaktäristika (se avsnitt 8.2 Radiologisk diagnostik av HCC). Detta kan ha stor 
påverkan för behandlingsplanering. Begränsningar utifrån tumörantal finns för 
alla kurativt syftande behandlingar, även om en exakt gräns är svår att ge. 
Mindre tumörer i anslutning till en större beskrivs ibland som ”satelliter”, men 
bör i princip räknas som separata tumörer. 

8.4.1.4 Malign vaskulär invasion 

Förekomst av vaskulär invasion (både makro- och mikroskopiskt) signalerar 
avancerad tumörsjukdom och sämre prognos (se kapitel 9 Kategorisering av 
tumören). Makroskopisk vaskulär invasion utgör absolut eller relativ 
kontraindikation för flera behandlingsalternativ (se kapitel 11 Primär 
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behandling inklusive pre- och postoperativ behandling). Malign portatrombos 
kan klassificeras beroende på dess omfattning [195] med sämre prognos ju mer 
central trombos, där malign huvudstamsprognos kan exkludera även systemisk 
behandling. Eftersom både vaskulär tumörinvasion och benign portatrombos 
är vanligt i HCC-populationen är det viktigt att differentiera mellan dessa. 
Förekomst av malign gallvägstrombos är ovanligt, men är också en negativ 
prognostisk faktor [196]. 

8.4.1.5 Lymfkörtelmetastasering 

Lymfkörtelmetastasering vid HCC är mindre vanligt än vid många andra 
cancertyper, åtminstone i samband med resektabelt stadium, men innebär i 
förekommande fall en lika dålig prognos som annan fjärrmetastasering. 
Lymfkörtelutrymning i samband med kirurgi verkar inte ge bättre prognos 
[197]. Hos HCC-patienter med fjärrmetastaser är dock lymfkörtelmetastaser 
relativt vanligt [198]. 

8.4.1.6 Fjärrmetastasering 

HCC sprider sig oftast inom levern och via makrovaskulär invasion, men vid 
fjärrmetastasering är lungor, lymfkörtlar, skelett och binjurar de vanligaste 
lokalerna [199].  

8.4.1.7 Tumörmarkören alfa-fetoprotein 

Alfa-fetoprotein (AFP) användes förr för att sätta HCC-diagnos, men 
rekommenderas inte längre p.g.a. dålig sensitivitet (65 %) och specificitet (82 
%). Däremot är stegrat AFP en negativ prognostisk faktor där höga värden 
ofta associeras med malign vaskulär invasion [200].   

AFP används vid selektion inför levertransplantation, med gränsvärden på 200, 
400 eller 1000 ng/mL (se avsnitt 11.5 Transarteriell lokoregional behandling) 
[201]. Initial AFP-nivå spelar då viss roll, men AFP-respons efter given 
preoperativ behandling inför levertransplantation är en ännu starkare 
prognostisk faktor, vilket innebär att framför allt det senaste värdet räknas, 
vilket ger utrymme för downstaging [202]. 

8.4.2 Leverfunktionsbedömning 
Diagnostik av levercirros samt behandling och uppföljning av olika 
cirroskomplikationer beskrivs detaljerat i Nationellt vårdprogram för 
levercirros från 2022. Relevanta delar av vårdprogrammet sammanfattas här 

https://vardpersonal.1177.se/globalassets/nkk/nationell/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-levercirros.pdf
https://vardpersonal.1177.se/globalassets/nkk/nationell/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-levercirros.pdf
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tillsammans med nyare rekommendationer som tillkommit efter 
vårdprogrammets publicering. 

HCC är ett heterogent tillstånd, vissa patienter genomgår kurativa 
behandlingar, andra kan ha en lång överlevnad och bra livskvalitet med 
palliativa behandlingar, medan vissa är svårt sjuka med kort förväntad 
överlevnad. Diagnostik och behandling av portal hypertension och 
cirroskomplikationer ska ses och genomföras i perspektiv av den enskilda 
patientens hela sjukdom. 

Vid diagnos av HCC har 70–80 % av patienterna levercirros, som inte sällan är 
okänd och kompenserad, varvid HCC kan vara det första symtomet på en 
tidigare okänd cirros. Patienterna bör genomgå standardiserad utredning för att 
klargöra genesen till leversjukdomen. Vissa tillstånd är behandlingsbara och 
adekvat handläggning av dessa kan förbättra prognosen av HCC. 
Cirrosdiagnosen baseras på samlad bedömning av klinik, radiologi, biokemi, 
elastografi och endoskopiska fynd. Leverbiopsi behövs sällan för 
cirrosdiagnosik, men kan bli aktuellt om övriga undersökningsresultat ger en 
oklar eller motstridig bild. Det är viktigt att inse att det finns situationer där 
radiologi varken kan bekräfta eller utesluta förekomst av levercirros! 

Kompenserad cirros har relativt bra prognos, 10-årsöverlevnaden är cirka 80 
%. Efter första dekompensation sjunker 5-årsöverlevnaden till 30–50 %. 
Begreppet dekompensation är väldefinierat och förutsätter något eller flera av 
följande:  

• varixblödning 
• kliniskt detekterbar ascites 
• tydlig hepatisk encefalopati, grad > 1 enl New Haven kriterier.  

Utveckling av dekompensation förutsätter kliniskt signifikant portal hypertension. 
Strukturerat bruk av elastografi möjliggör tidig diagnos av kliniskt signifikant 
portal hypertension och relevant riskbedömning när cirrosen fortfarande är under 
utveckling eller kompenserad.  

Varixdiagnostik med gastroskopi rekommenderas när en patient med kronisk 
leversjukdom har utvecklat ett elastografivärde > 20 kPa och/eller TPK < 150 
enligt konsensusmötet Baveno VII [147]. Dessutom rekommenderas 
varixdiagnostik med gastroskopi inför behandlingsstart med systemisk 
onkologisk behandling och för patienter med avancerad HCC och benign eller 
malign portatrombos. För behandling se kapitel 13 Understödjande vård. 
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8.4.2.1 Child-Pugh 

För att klassificera leverfunktion vid underliggande levercirros, används ofta 
Child-Pugh-skalan. Child-Pugh delar in leverfunktionsnedsättningen i tre 
svårighetsgrader: A, B och C (se Tabell 2 Child-Pugh-skalan). 

Child-Pugh är ett trubbigt instrument vid tidiga stadier av 
leverfunktionsnedsättning, och inför resektionskirurgi kan kompletterande 
information behövas. Tyvärr saknas enkla valida metoder, även om 
portatrycksmätning och indocyaningrön-tester (Limone) används. Dessutom 
subgrupperas ofta Child-Pugh A i Child-Pugh A5 och A6 (jämte B7) eller med 
Albi-grade, som baseras på enbart albumin och bilirubin och ofta används för 
riskstratifiering i studiekohorter avseende leverresektion [203]. 

Tabell 2. Child-Pugh-skalan 

Parameter Poäng 

1           2           3 

Bilirubin umol/l < 35 35–51 > 51

PK < 1,7 1,7–2,2 > 2,2

Albumin g/l > 35 28–35 < 28 

Ascites Ingen Lättbehandlad Måttlig/svår 

Encefalopatigrad Ingen 1 och 2 3 och 4 

Child-Pugh A: 5–6 poäng, Child-Pugh B: 7–9 poäng, Child-Pugh C: > 9 poäng 

8.4.2.1.1 Poängbedömning av ascites enligt Child-Turcotte-Pugh-skalan (CTP) 

• 1 poäng: Kliniskt ingen ascites (kan finnas mindre mängd på ultraljud),
inget behov av ascitesbehandling.

• 2 poäng: Ascites som kan kontrolleras med saltrestriktion och diuretika.
• 3 poäng: Refraktär ascites som kräver upprepade tappningar/TIPS

(transjugulär intrahepatisk portosystemisk shunt).

8.4.2.1.2 Gradering av encefalopati enligt Child-Turcotte-Pugh-skalan (CTP) 

• Grad 1: Oklarhet, förvirring eller personlighetsförändring.
• Grad 2: Uttalad slöhet, sömnig men kontaktbar vid stimulering.
• Grad 3: Stuporös, men kontaktbar vid stimulering.
• Grad 4: Koma, okontaktbar vid smärtstimulering. Kramper kan

förekomma.



REGIONALA CANCERCENTRUM 

50 

8.4.2.2 Preoperativ bedömning av leverfunktion 

Resektionskirurgi har blivit allt säkrare till följd av olika pre- och intraoperativa 
strategier. Leversvikt efter hepatektomi (Posthepatectomy liver failure, PHLF) 
är dock fortfarande en av de vanligaste dödsorsakerna relaterad till leverkirurgi 
med rapporterad frekvens upp till 9–30 % vid utvidgad resektion. Den 
definition av PHLF som använts mest de senaste 10 åren kommer från 
International Study Group of Liver Surgery (ISGLS) och baseras på bilirubin 
och INR-värden postoperativ dag 5 eller senare, inklusive avsteg från vanlig 
postoperativ rutin.  

Risken att utveckla PHLF beror på faktorer relaterade till patienten, levern och 
den kirurgiska tekniken. Vid leverkirurgi generellt är volymen av kvarvarande 
lever efter operation (future liver remnant, FLR) av stor vikt, men vid HCC 
och underliggande cirros är leverns parenkymfunktion ofta avgörande för om 
man ska våga göra ens ett mindre ingrepp. De metoder som finns för att 
bedöma leverfunktion t.e.x. Child-Pugh skala, MELD etc., är inte utvecklade 
(eller kalibrerade) för att prediktera risken för PHLF. Volymetriska metoder 
mäter FLR, relaterad till total levervolym (minus tumörens volym) eller 
kroppsvikt och är baserade på att leverparenkymet är friskt, det vill säga inte 
cirrotiskt, svårt fibrotiskt/steatotisk eller med pågående signifikant 
inflammation eller läkemedelskada. 

Det finns inga entydiga evidensbaserade riktlinjer för riskbedömning inför 
resektionskirurgi. Det aktuella kunskapsläget sammanfattas i en nyligen 
publicerad artikel [204]. Rekommendationerna i detta avsnitt är en förenkling 
av dessa riktlinjer.  

Preoperativ beräkning av FLR med hjälp av DT eller MRT ger vid normal 
leverfunktion en uppfattning om risken för PHLF. Enligt det europeiska 
konsensusdokumentet beskrivs FLR på 20 % tillräckligt vid normal 
leverfunktion, medan svenska levercentrum i regel använder standardiserad 
FLR på minst 30 % av levervolymen för säker resektion, vilket motsvarar låg 
risk (< 3–5 %) för PHLF [204]. Denna bedömning gäller inte vid cirros eller 
annan leverfunktionspåverkan som fibros, steatos eller läkemedelsinducerad 
leverskada (drug induced liver injury, DILI). Exempelvis är risken för PHLF 
nästan trefaldig vid steatos. Även vid kolestas brukar leverfunktionen och 
regenerationsförmågan vara nedsatt.  

Bedömning av leverfunktion bör alltid göras vid planering av stor eller 
komplex leverresektion eller vid misstanke om nedsatt leverfunktion, som 
avancerad kronisk leversjukdom eller läkemededelsorsakad leverskada, se 
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Figur 3 Preoperativ bedömning med hänsyn till planerad resektion och 
leverfunktion. Det finns flera metoder att bedöma leverfunktion, men ingen 
evidens för att rekommendera en specifik metod inför kirurgi, utan lokala 
traditioner och expertis styr ofta. Även om Child-Pugh och MELD inte är 
konstruerade för att bedöma leverfunktion vid resektionskirurgi kan de bidra 
till en sammansatt bild av patientens leverhälsa. Viktiga faktorer vid 
bedömningen är risken för progressiv leversjukdom och cirros. Dessa tillstånd 
omfattar kroniska virussjukdomar (hepatit B och C), autoimmuna 
leversjukdomar (AIH, PBC och PSC) samt vissa metabola sjukdomar (Wilsons 
sjukdom, hemokromatos, alfa-1-antitrypsinbrist etc.) och givetvis 
alkoholrelaterad leversjukdom. Prevalensen av levercirros relaterad till 
metabola riskfaktorer som hypertoni, dyslipidemi, diabetes mellitus typ 2 och 
obesitas tilltar kraftigt i samhället och bör beaktas vid preoperativ 
riskbedömning. Behandling med vissa cytostatika under månaderna inför 
planerad leverresektion kan också öka risken för PHLF. Portal hypertension är 
uttryck för avancerad cirros och medför ökad risk vid leverkirurgi. 
Trombocytopeni (TPK <150) är ett klart indicium för portal hypertension. 
Fynd av oregelbunden leveryta eller -parenkym vid bilddiagnostik är tecken på 
kronisk leversjukdom eller cirros medan hepatofugalt portaflöde, förekomst av 
venösa kollateraler, splenomegali och ascites talar för portal hypertension. 

Elastografi ger en bra estimering av graden av fibros (och steatos) och har i 
praktiken ersatt behovet av preoperativ leverbiopsi, förutom i speciella fall. 
Olika studier visar varierande gränsvärden för ökad risk för PHLF (4.3-14 kPa) 
vilket försvårar den praktiska tillämpningen. ICG-clearance är en allmänt 
använd metod för att mäta leverfunktion och höga värden är associerade till 
ökad risk för PHLF. Det finns flera nya lovande metoder under utveckling, till 
exempel LIMAX, leverskintigrafi och funktionell MRT, men inte tillräcklig 
evidens för att rekommendera dem generellt. 

Sammanfattningsvis bör volymetri alltid utföras inför stor (tre eller flera 
segment) eller komplex (icke-anatomisk) leverresektion. Vid misstanke om 
kronisk leversjukdom bör utredningen kompletteras med utvidgad 
leverfunktionsbedömning, även om ingen specifik metod för detta kan 
rekommenderas. Det är viktigt att notera att risken för kronisk 
leversjukdom/cirros är stor även om patienten ännu inte fått denna diagnos. 
Cirka 80 % av HCC i Sverige uppstår i en cirrotisk lever, och HCC är ofta den 
första komplikationen till cirros som således inte sällan är odiagnostiserad vid 
upptäckt av HCC [205]. 
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Figur 3. Preoperativ bedömning med hänsyn till planerad resektion och 
leverfunktion. 

Risken för leversvikt är framför allt kopplad till hur mycket lever som kan 
lämnas kvar samt dess funktion och regenerationsförmåga. FLR (future liver 
remnant) är viktig vid stor kirurgi, men då nedsatt leverfunktion är så vanligt 
vid HCC är frågan ofta huruvida patienten alls tål kirurgi.  

• Låg risk: liten resektion och normal eller lätt påverkad leverfunktion.
• Intermediär risk: Större eller komplex resektion med normal leverfunktion

eller mindre resektion vid påverkad leverfunktion.
• Hög risk vid större eller komplex resektion vid påverkad leverfunktion eller

mindre resektion vid tydlig leverdysfunktion.

8.4.2.3 ECOG 

Allmäntillstånd definierat enligt ECOG/WHO (se tabell 3, Gradering av 
allmäntillstånd enligt ECOG/WHO.) stratifierar prognosen vid HCC. BCLC-
klassifikationen kräver ECOG 0 för alla stadier där kurativt syftande eller lokal 
behandling rekommenderas, men syftar då enbart på tumörrelaterade symtom. 
Eftersom det ofta är mycket svårt att avgöra exakt vad som påverkar 
allmäntillståndet är den svenska behandlingsalgoritmen mer liberal när det 
gäller ECOG och bedöms utifrån patientens totala sjuklighet. 

Tabell 3. Gradering av allmäntillstånd enligt ECOG/WHO 

Grad Allmäntillstånd enligt ECOG/WHO 

0 Klarar all normal aktivitet utan begränsning. 
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1 Klarar inte fysiskt krävande aktivitet men är uppegående och klarar lättare 
arbete.  

2 Är uppegående och kan sköta sig själv, men klarar inte att arbeta. Är uppe 
och i rörelse mer än 50 % av dygnets vakna timmar. 

3 Kan endast delvis sköta sig själv. Är bunden till säng eller stol mer än 
50 % av dygnets vakna timmar.  

4 Klarar inte någonting. Kan inte sköta sig själv. Är bunden till säng eller 
stol. 

5 Död 

8.4.2.4 Samsjuklighet och ASA 

Förutom underliggande leversjukdom, som beskrivs separat (se avsnitt 8.3 
Indikation för leverbiopsi vid HCC) hjärt-kärlsjukdom, annan cancer, lung- 
eller njursjukdom, demens och missbruk, exempel på samsjuklighet som kan 
påverka behandlingsval. För en standardiserad värdering av samsjukligheten 
hos patienter som ska genomgå kirurgi, rekommenderas ASA-systemet 
(American Society of Anesthesiologists klassifikationssystem) Se tabell 4,  
Gradering av samsjuklighet enligt ASA. 

Tabell 4. Gradering av samsjuklighet enligt ASA 

ASA Samsjuklighet 

2 En patient med lindrig systemsjukdom 

4 En patient med svår systemsjukdom, som utgör ett ständigt hot mot livet.  

8.4.3 Stadieindelning 

8.4.3.1 TNM 

För många cancertyper är TNM-systemet den mest använda och validerade 
stadieindelningen [14]. Vid HCC används UICC version 8 (2018) vid 
histopatologisk klassificering och i Cancerregistret. Vid HCC är nackdelen med 
TNM att ingen hänsyn tas till leverfunktionen, trots dess stora betydelse för 
prognos och behandlingsval. 

En i övrigt frisk patient. 

En patient med allvarlig systemsjukdom.  

En moribund patient, som inte förväntas överleva utan operationen.  5 

3 

1 
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8.4.3.2 BCLC 

BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer), klassificerar HCC baserat på 
tumörutbredning, leverfunktion och allmäntillstånd och kopplar samtidigt varje 
stadium till ett behandlingsförslag [77]. BCLC innefattar 5 stadier, varav stadie 
0 och A är potentiellt botbara, stadie B och C lämpar sig för aktiv palliativ 
behandling, medan stadie D endast kan behandlas med symtomlindring. BCLC 
har blivit det mest refererade stagingsystemet vid HCC, åtminstone i 
västvärlden, men har också kritiserats, bland annat för dess strikta 
behandlingskriterier. BCLC-klassifikationen har uppdaterats ett flertal gånger 
och bland annat har BCLC stadium B (intermediär HCC), som är en väldigt 
heterogen grupp, delats upp i tre undergrupper med olika 
behandlingsrekommendationer [16]. 

8.4.3.3 Svensk behandlingsalgoritm 

I Sverige har professionerna inom ramen för vårdprogramsarbetet kommit 
överens om en egen behandlingsalgoritm (se figur 4, Översikt över 
behandlingsprinciper i Sverige) som bygger på BCLC-principen men 
modifierad enligt följande: 

• Högre ECOG accepteras för behandling, då ECOG i svenska modellen inte 
begränsas till symtom/funktionspåverkan relaterat till själva HCC-
sjukdomen, utan bedöms utifrån patientens totala sjuklighet.   

• Mer liberala kriterier för ablation och resektion, till exempel vid multipla 
tumörer, se avsnitt 11.2 Ablation och 11.3 Leverresektion. 

• För selektion till levertransplantation används Metroticket 2.0-kriterierna se 
avsnitt 11.4 Levertransplantation (LTx) vid HCC. 

Stadieindelning enligt BCLC- kan vara användbart för att jämföra svenska 
resultat med internationella, men den svenska algoritmen ger mer korrekta 
riktlinjer för de behandlingsprinciper som råder i Sverige. En 
behandlingsalgoritm kan dock bara ta upp ett fåtal av de faktorer som behöver 
värderas, och därför behöver de individuella förutsättningarna alltid bedömas 
vid en multidisciplinär konferens. 
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Figur 4. Översikt över behandlingsprinciper i Sverige 
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Tumörbörda + AFP
inom TX-kriterier

Singel/fåtal
tumör(er)

Child-Pugh A-B7 Child-Pugh
A-B7

Child-Pugh B8-C
och ej transplantabel

Ej
cirros

Downstaging

Biopsi (8.2)
för PAD

 

8.5 Diagnosbesked 

Hållpunkter för diagnosbeskedet och uppföljande samtal: 

• Uppmana patienten att ha en närstående med sig.   
• Upprätta en skriftlig vårdplan i samband med diagnosbeskedet. 
• Ge information om sjukdomen och behandlingen: förväntat 

sjukdomsförlopp, behandlingsmöjligheter, komplikationer och 
tidsperspektiv. 

• Ge praktisk information om undersökningar och behandling.  
• Ta upp påverkan på arbetsförmågan. 
• Identifiera patientens sociala nätverk och sociala stöd.  
• Erbjud kontakt med kurator vid behov.  
• Erbjud uppföljande samtal för att komplettera informationen från 

diagnosbeskedet.  
• Se till att det finns tillgänglig information om rätten till ny medicinsk 

bedömning, närståendepenning och om patientföreningar 

8.6 Omvårdnad och rehabilitering 
Se kapitel 14 Omvårdnad och rehabilitering. 
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KAPITEL 9 

Kategorisering av 
tumören 

Rekommendationer 
• Hepatocellulära tumörer bör klassificeras enligt den senaste WHO (5:e, 

2019) och TNM utgåvan (8:e).   
• Vid tumörfrågeställning bör minst två mellannålsbiopsier tas, dels från 

den tumörmisstänkta fokaliteten dels från tumörfri del av lever.  
• Om färsk vävnad tillvaratas för biobank bör detta göras enligt 

överenskommelse med patologen för att inte äventyra fortsatt utskärning 
och diagnostik.   

• Resektionsytor bör definieras med tusch enligt KVAST-gruppens 
anvisningar för lever och gallvägar. 

• Immunhistokemisk analys är ofta en förutsättning för att fastställa 
diagnos, karaktärisera och utesluta differentialdiagnostiska alternativ.   

9.1 Patologins roll i den diagnostiska 
processen 

Mellannålsbiopsier, finnålsbiopsier (FNB) och operationspreparat granskas 
histopatologiskt och finnålsaspirat för cytologi (FNAC) granskas cytologiskt. 

9.1.1 Diagnostisk biopsi och finnålsaspirat 
Ultraljudsledda mellannålsbiopsier ger möjlighet att bedöma vävnadsarkitektur 
och relation till stroma liksom adekvat material för immunhistokemisk analys 
[206]. Endoskopiskt ultraljudsledd finnålsbiopsi (EUS-FNB) lämpar sig bäst 
för spridd sjukdom utanför levern (till exempel lymfkörtelmetastaser).    

Ultraljudslett finnålsaspirat (FNAC) eller endoskopiskt ultraljudslett 
finnålsaspirat (EUS-FNAC) för cytologi ger för hepatocellulära lesioner 
begränsad diagnostisk information, varför dess största nytta är vid utredning av 
icke hepatocellulära lesioner, i synnerhet levermetastaser eller spridd sjukdom 
utanför levern (till exempel lymförtelmetastaser). Bedömning av finnålsaspirat i 
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samband med provtagning (så kallad ”rapid on site-examination”/ROSE) är ett 
framgångsrikt arbetssätt för att öka precisionen. 

9.1.2 Kvalitetsuppföljning 
En viktig del av patologens roll i det multidisciplinära teamet är att validera 
diagnos. Kvaliteten bör följas med regelbundna revisioner av nyckelfaktorer 
som samstämmighet mellan radiologisk och histopatologisk diagnos, såväl som 
samstämmighet mellan primär histopatologisk diagnos och eventuell 
eftergranskning av preparat.  

Svarstid är ett viktigt processmått, som också har klinisk betydelse för att ge 
patienten rätt behandling och information efter ingrepp. Utlåtande på 
histopatologisk bedömning av resektat bör ges inom fyra veckor från ingrepp. 

9.2 Anvisningar för provtagarens hantering av 
provet 

9.2.1 Diagnostisk biopsi och finnålsaspirat för cytologi 
(FNAC) 

Biopsering för histologi bör ske med en teknik som minimerar fragmentering 
av vävnaden och dissociering av tumören från medföljande stroma. Vid 
tumörfrågeställning bör minst två mellannålsbiopsier tas, dels från den 
tumörmisstänkta fokaliteten dels från tumörfri del av levern för jämförelse 
[207]. Diagnostik försvåras avsevärt om sammanlagd längd av tumörbiopsi 
understiger 2 cm. Biopsier från fokalitet och tumörfri del av lever skickas i 
separata och särmärkta rör som innehåller formalin. Histologilaboratoriet bör 
först göra två kompletta konsekutiva snitt från fokalitetens kloss. Om ingen 
tumör påvisas bör djupare snittnivåer beställas innan biopsin rapporteras som 
negativ för tumör. Biopsin från tumörfri del av lever bör hanteras som en 
medicinsk leverbiopsi, vilken snittas i tre nivåer plus speciella leverfärger enligt 
lokal rutin (till exempel sirius för bedömning av fibros). 

Oavsett biopsi eller finnålsaspirat bör vävnadsprov från olika lokaler alltid 
läggas och skickas i separata och särmärkta rör. 

Vid FNB är utbytet oftast sparsamt, varför man rekommenderar att från 
början seriesnitta materialet i 5–15 nivåer, där det första och sista glaset 
rutinfärgas med hematoxylin och eosin, medan de mellanliggande ofärgade 
snitten sparas för immunhistokemi.  
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Provtagningen vid FNAC eller EUS-FNAC bör medge att vävnad för 
vätskebaserad preparation, utstryk och framställning av cellblock tillvaratas och 
att möjligheter till relevanta immuncytokemiska undersökningar och 
molekylärpatologiska analyser finns. 

9.2.2 Operationspreparat  
Definition och identifiering av resektionsytor är lättast i färskt tillstånd [208]. 
Makrofotografering före och efter tuschmarkering kan vara värdefullt (inför 
efterföljande utskärning och mikroskopisk diagnostik). Förekommande 
preparatytor bör markeras/tuschas enligt KVAST-gruppens 
rekommendationer (Se figur 5 Makroskopisk orientering och tuschmarkering 
av preparat från leverresektion) [209]. 

Därefter görs parallella snitt (axiella på större, orienterbara preparat) var 1–1,5 
cm längs leverns anteriora yta (på större preparat) utan att den skärs helt. 
Absorberande material placeras i varje snitt för att förbättra penetrationen och 
fixeringen av formalin i vävnaden. Om gallblåsan finns med i preparatet, 
öppnas den. Provet kan sedan buntas i gasväv för att minimera 
deformeringsartefakter vid formalinfixering. Därefter läggs preparatet i 10 % 
neutral buffrad formalin (4 % formaldehyd) i 24–72 timmar, beroende på 
preparatets storlek, före utskärning.   

9.2.2.1 Radiala resektionsytor på operationspreparat 

Större delen av den anteriora ytan är inte en resektionsyta då den är 
peritonealiserad. Däremot är det viktigt att urskilja icke peritonealiserade ytor 
på levern som vid koronara och triangulära ligamenten och resektionsytor vid 
sammanhängande strukturer (till exempel diafragmaresektat eller 
omentadherenser) [209]. Resektionsyta vid hilus eller större pedikel bör också 
skiljas från hepatisk transektionsyta. 
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Figur 5. Makroskopisk orientering och tuschmarkering av preparat från 
leverresektion. 

 
Formalinfixerat preparat efter tuschmarkering av olika resektionsytor. Vid 
HCC-resektat förekommer oftast bara resektionsyta mot leverparenkym 
(svart). Övriga färgade resektionsytor på bilden motsvarar rekommendationer 
från KVAST-gruppen: hilus (grönt), hepatoduodenalt ligament (gult), koronalt 
ligament (orange). Grön pil indikerar portavenstump och blå pil proximal 
gallgångsstump (resektionsränder). Den peritoneala ytan (ej resektionsyta) är 
blåtuschad [209]. 

9.3 Anamnestisk remissinformation 

I remissinformation bör anges följande:   

• Klinisk bakgrund, eventuell riskgrupp (till exempel HCV, PSC) och 
eventuell cirros.   

• Klinisk-radiologisk diagnos (till exempel HCC, hepatocellullärt adenom, 
FNH) eller indikation för provtagning eller kirurgi.   

• Radiologiska fynd (antal lesioner, storlek, utbredning i anatomiska 
strukturer; solid, cystisk och/eller intraduktal samt utseende till exempel 
med wash-out, nekrotisk, heterogen, hypoekogen).   

• Tumörmarkörer.  
• Tidigare behandlingar (till exempel kemoembolisering (TACE), ablation 

(RFA)).  

9.3.1 Biopsier och cytologi 

• Provtyp (mellannålsbiopsi, FNB eller FNAC).   
• Hur provet tagits (perkutant, med EUS via ventrikel eller duodenum).   
• Provtagningslokal, eventuellt flera. 
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9.3.2 Operationspreparat 

• Typ av ingrepp (atypisk leverresektion, segmentektomi, hemihepatektomi, 
om utvidgad, explantat och om med extrahepatiska gallvägar en-block) 
inklusive vilket/vilka segment preparatet utgöra av.   

• Andra medföljande strukturer eller organ (till exempel diafragma, bukvägg, 
oment).   

• Förklaring till eventuella suturmarkeringar.    
• Preoperativa procedurer (till exempel portaven embolisering (PVE), 

ALPPS).  
• Intraoperativa observationer (till exempel artefakt på leverkapsel).  
• Om tidigare ingrepp (till exempel kompletterande kirurgi).  
• Om tumören är borttagen makroskopiskt radikalt eller ej. 

9.4 Klassificering av tumören 

9.4.1 Diagnostik av biopsier 
Tillgång till mellannålsbiopsier från både tumör och tumörfri vävnad är av stort 
värde för att kunna jämföra de cytoarkitekturella rubbningarna i fokaliteten 
med leverns histomorfologiska baseline [207]. Detta är av speciell vikt vid 
diagnostik av lesioner med atypiska drag på röntgenbild som differentiering 
mellan HCA eller liten/tidig och högdifferentierad HCC, vilket ofta är en 
diagnostisk utmaning även histopatologiskt [210, 211]. Vid bedömning av 
hepatocellulära lesioner är det viktigt att beakta de differentialdiagnoser som är 
de vanligaste fallgroparna som regenerativ och dysplastisk nodulus, 
hepatocellulärt adenom (HCA) och dess subtyper (se avsnitt 9.4.2.2 Blandat 
hepatocellulärt-kolangiocarcinom) och fokal nodulär hyperplasi (FNH). 
Undersökningen bör därför kompletteras med immunhistokemiska (till 
exempel glypican3, GS, HSP70, AFP, rubbning i kanalikulärt mönster i 
polyklonal CEA eller CD10) och histokemiska (retikulin) markörer som stödjer 
malignitet och som verifierar tumörens hepatocellulära fenotyp 
(hepatocytantigen, ARG1) [206, 212]. Vid misstanke om annan tumörtyp än 
HCC som kolangiocarcinom, blandat hepatocellullärt-kolangiocellulärt 
carcinom, NET eller metastas, bör den immunhistokemiska utredningen riktas 
därefter (till exempel CK7, CK19, CA19-9, EMA, BerEP4; synaptofysin, 
kromogranin A; SATB2, TTF1, PAX8 med flera) [213].  

Biopsin från den tumörfria delen av levern bör rapporteras som en medicinsk 
leverbiopsi med fibrosstadieindelning, aktivitetsgradering (enligt Batts och 
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Ludwig för kronisk hepatit eller scoringsystem för steatohepatit) och steatos 
enligt Svensk Förening för Patologis KVAST-dokument ”Omhändertagande 
och diagnostik av medicinska leverbiopsier” [214]. 

9.4.2 Diagnostik av operationspreparat 
Levern kan vara utgångspunkt för ett flertal hepatocellulära tumörer som måste 
särskiljas eftersom de innebär olika handläggning och prognos. Hepatocellulära 
tumörer är specifika för organet, varför det är viktigt att patologen har ett 
specialintresse för hepatobiliära sjukdomar. Vid behov bör fallet skickas för 
externkonsultation till en patolog med expertkompetens på området.  

För hepatocellulära tumörer används WHO:s klassificering, varav den femte, 
senaste uppdateringen är från 2019 [215]. Det är viktigt att skilja mellan 
följande tumörentiteter: hepatocellulärt carcinom (HCC), blandat 
hepatocellullärt-kolangiocellullärt carcinom, hepatoblastom (mestadels en 
barntumör), dysplastiskt nodulus, hepatocellulärt adenom (HCA), fokal 
nodulär hyperplasi (FNH) och regenerativ nodulus eftersom de innebär olika 
prognos och handläggning.  

Nationella riktlinjer för den histopatologiska diagnostiken anges i Svensk 
Förening för Patologis KVAST-dokument för levertumörer [207]. 

9.4.2.1 Hepatocellullärt carcinom 

Histologiska subtyper av HCC enligt den senaste WHO-klassifikationen 
innefattar: steatohepatitisk, klarcellig, makrotrabekulär massiv, skirrös, 
kromofob, fibrollamellär, neutrofil-rik och lymfocyt-rik [215]. Vissa av dessa 
subtyper (klarcellig, lymfocyt-rik) anses ha en bättre prognos, medan andra 
(makrotrabekulär massiv, neutrofil-rik) anses ha en sämre prognos än 
konventionellt HCC, varför rapportering av subtyp är önskvärt om möjligt. 
Mindre än 40 % av HCC kan dock subklassificeras i dessa subtyper.  

Differentieringsgrad av HCC bör rapporteras enligt den tregradiga skalan i 
senaste WHO-klassifikationen som hög (tumörceller liknar mogna hepatocyter 
med minimal till lätt atypi), medelhög (tydligt atypiska hepatocytlika celler) och 
låg (tydligt maligna celler utan uppenbar hepatocellullär differentiering i 
hematoxylin-eosinfärgning) [215]. Om mer än en grad förekommer bör både 
den värsta (som anses driva prognosen) och den dominerande anges.  

Tumörstadium, inklusive samtliga prognostiska deskriptorer (T, N, M, L, V, Pn 
och R), bör anges enligt senaste UICC TNM-8 utgåvan [216]. 
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R-status definieras som R0 – ingen resttumör; R1 – mikroskopisk resttumör; 
och R2 – makroskopisk resttumör. Historiskt har cancer i mag-tarmkanalen < 
1 mm från resektionsytan betraktats som R1 [217-219]. Detta rekommenderas 
fortfarande för invasiva cancrar, och R-klassificering efterfrågas av kliniker. 
Internationell konsensus angående definition av R1 för HCC-resektioner 
saknas dock [220], varför det minsta avståndet från tumörceller till hepatisk 
transektionsyta och eventuellt andra resektionsränder med < 1 mm marginal 
bör anges [221-223]. Förekomst av tumörceller innebär inte alltid kontinuerlig 
växt av primärtumören, utan ibland diskontinuerlig tumörväxt och spridning 
som kärlinväxt (venös, lymfatisk), perineural växt och skurna 
lymfkörtelmetastaser [219]. Förekomst av peritonealt tumörgenombrott bör 
alltid rapporteras och påverkar HCC:s T-stadium, men beaktas inte för 
kategorisering av R-status, eftersom den peritoneala ytan inte är en kirurgisk 
resektionsyta [224]. 

Preoperativ behandling (till exempel TACE, RFA) görs ofta inför 
levertransplantation. Även om etablerade internationella riktlinjer för hur man 
bedömer tumörregression vid HCC saknas, rekommenderas rapportering av 
uppskattad procentandel kvarvarande tumörceller i nuläget.  

Prognosen efter resektion av HCC är också beroende av förekomst och 
svårighetsgrad av underliggande kronisk leversjukdom. Det är viktigt att 
bedöma denna så långt ifrån tumören som möjligt för att undvika förvirrande 
peritumorala effekter. Fibrosstadium, aktivitetsgradering (enligt Batts och 
Ludwig för kronisk hepatit eller scoringsystem för steatohepatit) och steatos 
bör rapporteras enligt Svensk Förening för Patologis KVAST dokument 
”Omhändertagande och diagnostik av medicinska leverbiopsier” [214]. 

9.4.2.2 Blandat hepatocellulärt-kolangiocarcinom 

Blandat hepatocellulärt-kolangiokarcinom (HCC-CCC) definieras som en 
tumör innehållande otvetydigt, intimt blandade element av både hepatocellulärt 
karcinom och kolangiokarcinom. Kollisionstumörer anses inte som blandade 
neoplasier. Ett minimimängd av varje komponent (HCC respektive CCC) har 
inte fastställts och diagnosen bör ställas även om den ena komponenten 
dominerar. Proportionen av varje komponent rapporteras.  

Vissa primära levercellskarcinom är uppbyggda av celler med histologiska 
egenskaper som är intermediära mellan hepatocyter och kolangiocyter. Sådana 
tumörer uppbyggs helt av celler som uttrycker immunhistokemiska markörer 
för både hepatocellulär och kolangiocellulär differentiering och kallas för 
närvarande som för intermediärt levercellskarcinom [225]. 
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Notera att HCC-CCC TNM-klassificeras enligt schemat för intrahepatiskt 
kolangiocarcinom (ICC). 

9.4.2.3 Hepatocellulärt adenom 

Hepatocellulärt adenom (HCA) är en benign leverneoplasi som består av celler 
med hepatocellulär differentiering arrangerade i trabekler som är 1–2 celler 
tjocka med enstaka pseudoglandulära formationer och försörjd av isolerade 
artärer. HCA kan förekomma som enstaka eller flera lesioner. Vid 10 eller fler 
benämns tillståndet adenomatos. 

Transformation till hepatocellulärt karcinom (HCC) är ovanligt (4–8 %). 
Riskfaktorer för malign transformation är manligt kön, androgenassocierad 
HCA, beta-cateninaktivering (exon 3 muterad) och borderlinedrag för HCC.  

Det är av vikt att rapportera de histologiska subtyperna av HCA (se tabell 5, 
Subtyper av hepatocellulärt adenom (HCA)) eftersom de påverkar 
handläggningen av patienten. 

Tabell 5. Subtyper av hepatocellulärt adenom (HCA) 

HCA subtyp  Relativ 
frekvens  

Histologiska drag  Immunhistokemi  Risk för 
HCC  

HNF1A-
inaktiverad  

~30 %  Lobulerade konturer, 
steatos; ofta 
mikroadenom i 
omgivande 
levervävnad  

Förlust av LFABP  Låg  

Inflammatorisk
  

~ 35 %  Sinusoidal dilatation, 
kongestion, foci av 
lymfocytisk 
inflammation, tjocka 
artärer, ductulär 
reaktion, 
pseudoportatrakter  

Positivt för CRP, SAA  Låg  

β-catenin-
aktiverad och  
β-catenin-
aktiverad 
inflammmatori
sk  

~ 10 % och 
~ 15 %  

Exon3 mutation: Ofta 
cytoarkitekturell atypi, 
pseudoglandulära 
formationer  

•Exon 3 mutation (annat 
än S45): Diffus, homogen 
GS. Ofta nukleär β-
catenin positivitet.  

•Exon 3 S45: Diffus, 
heterogen (starry-sky 
mönster) GS, ofta med 
perifer GS+ gräns. Lite 
eller inget nukleärt β-
catenin.  

•Exon 7/8: Svag GS ofta 
med perifer GS+ gräns. 

Hög för 
exon 3 
mutation.  

  

  

  

  

Låg för 
exon 3 S45 
och exon 
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Nukleärt β-catenin 
negativ.  

7/8 
mutation.  

Sonic 
hedgehog  

~ 5 %    Positiv för PTGDS    

Oklassificierad
  

~ 5 %    En del med ökad 
blödningsrisk uttrycker 
ASS1 (Henriet et al 
2017) 

  

 

Det kan vara mycket svårt att skilja mellan högt differentierad HCC och 
hepatocellulära adenom. Följande karaktäristika utmärker HCC: 
trabekelformationer tjockare än två cellager, frekventa pseudoglandulära 
formationer, småcellig ändring, mitoser och förlust/fragmentering av 
retikulinnätverket.  

Immunhistokemiskt talar positivt utfall för HSP-70 och glypican-3 för HCC, 
men negativt utfall utesluter inte HCC, då en betydande andel av högt 
differentierade HCC kan vara negativa. 

9.4.3 Diagnostik av cytologiskt material (FNAC) 
Diagnos av primärt hepatocellulärt carcinom på cytologiskt material (FNAC) är 
svår, men inte omöjlig. De flesta fall av primära levertumörer diagnostiseras på 
histologiskt material [206]. Andra tumörtyper än HCC som nämnts ovan är 
fullt möjliga att diagnostisera på cytologiskt utbyte under förutsättning att 
relevanta immuncytokemiska undersökningar och/eller molekylärpatologiska 
analyser används. 

9.5 Tilläggsanalyser 
Trots att det finns indikation för till exempel immunterapi vid HCC, har det 
varit svårt att påvisa vävnadskorrelat som är prediktiva, till skillnad från andra 
cancerdiagnoser. En bred genomisk profilering av tumören med NGS kan 
erbjudas för patienter inom ramen för kliniska studier eller genom 
implementering av Genomic Medicine Swedens (GMS) genpanel i 
rutinsjukvården. Förutom att identifiera potentiella terapeutiska mål, är 
molekylärgenetisk testning avgörande för att i framtiden kunna förstå 
behandlingssvar på målriktade behandlingar och immunterapi [226]. Vid oklara 
diagnostiska situationer (CUP och blandtumörer), kan bred sekvensering ha 
betydelse, ffa i relation till kolangiocarcinom (HER-2, IDH-1, FGFR-fusioner, 
MSI etc.) [226]. 
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KAPITEL 10 

Multidisciplinär 
konferens 

Rekommendationer 
• Varje region ansvarar för att genomföra en regional hepatobiliär 

multidisciplinär konferens (MDK) per vecka med relevanta kompetenser. 
• Patienter med misstanke om lever- eller gallvägscancer bör diskuteras på 

regional hepatobiliär MDK för att fastställa diagnos, tumörstadium och 
beslut om behandling. Undantag kan vara patienter som är alltför sjuka 
för att genomgå komplett utredning eller som tackar nej. 

• Patienter som bedöms tänkbara för transplantation bör diskuteras på 
konferens vid nationellt transplantationscentrum. 

10.1 Kompetens vid hepatobiliär MDK 
En hepatobiliär multidisciplinär konferens (MDK) vid ett levercentrum kan 
innefatta behov av ett flertal olika specialiteter och innefattar följande: 

Alltid: 
• övre gastro-radiolog 
• leverkirurg 
• hepatolog 
 
Oftast: 
• specialist med ansvar för medicinsk antitumoral behandling (oftast onkolog) 
• kontaktsjuksköterska 
 
Ibland: 
• radiologisk interventionist 
• patolog 
• palliativ medicinare. 
 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

66 

10.2 Nivåstrukturering  
Fastställande av HCC-diagnos och ställningstagande till behandling är 
centraliserad till ett centrum per sjukvårdsregion, det vill säga till sex regionala 
levercentrum, som bedriver verksamhet som innefattar resektion och ablation. 
Se kapitel 18 Nivåstrukturering. 

Transplantation omfattas av nationell högspecialiserad vård och utförs endast i 
Göteborg och Stockholm. 

10.3 Vilka patienter ska bedömas vid 
hepatobiliär MDK? 

Grundprincipen är att alla patienter med misstanke om primär levercancer bör 
diskuteras vid regional hepatobiliär MDK i samband med att tumörsjukdom 
påvisas. Undantag kan göras för patienter som med säkerhet inte kan 
behandlas med annat än symtomlindrande behandling (best supportive care), 
till exempel allmäntillstånd (ECOG 3 eller mer) eller vid dekompenserad 
leverfunktion (Child Pugh C) i kombination med metastatisk eller kärlinvasiv 
tumör. Dessa ställningstaganden bör göras av läkare med stor vana av sådana 
bedömningar, god kännedom om tillgängliga behandlingsalternativ och enligt 
regionala överenskommelser. Man måste också alltid säkerställa att anmälan i 
SweLiv (se avsnitt 19.1 SweLiv) sker, med vilken även canceranmälan (se 
avsnitt 19.2 Cancerregistret) görs. 

Patienter med cirros och leverlesioner där malign diagnos inte säkerställts bör 
alltid bedömas vid hepatobiliär MDK om lesionerna klassats som LIRADS ≥ 4 
(se avsnitt 8.2.2.2 LI-RADS (Liver Imaging Reporting and Data System)) men 
även andra atypiska lesioner bör diskuteras om misstanke om primär 
levermalignitet finns.  

Patienter med misstanke om tumöråterfall efter tidigare genomförd kurativt 
syftande behandling, ska i regel också ånyo presenteras på hepatobiliär MDK. 

10.4 Ny medicinsk bedömning (second 
opinion)  

För att stärka patientens ställning avseende möjlighet till en ny medicinsk 
bedömning finns bestämmelser i hälso- och sjukvårdslagen. Läs mer i avsnitt 
2.5 Lagstöd. 
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KAPITEL 11 

Primär behandling 
inklusive pre- och 
postoperativ behandling  

Rekommendationer 11.1 Ablation, resektion, levertransplantation 
• Ablation, resektion och transplantation räknas som potentiellt botande 

behandlingsformer för HCC, vilka förutsätter att tumörbördan är 
begränsad till levern. 

• Vilken av dessa behandlingsformer som är lämplig styrs av leverfunktion 
i kombination med tumörutbredning, patientens allmäntillstånd och 
samsjuklighet. Behandlingsval bör diskuteras vid hepatobiliär MDK vid 
ett av landets 6 levercenter. 

• Vid HCC utan cirros rekommenderas resektion eller ablation (dock med 
hänsyn till att diagnostik i dessa fall kräver histopatologi). 

• Vid leverfunktionsnedsättning motsvarande Child-Pugh > 6–7 p eller vid 
portahypertension bör möjlighet till transplantation värderas. Resektion 
är då relativt kontraindicerat, men ablation kan vara möjligt. Malign 
trombos i porta- eller levervensgren anses vara ett tecken på systemiskt 
tumörengagemang och utgör en kontraindikation för 
levertransplantation. Resektion kan göras i utvalda fall, om inte 
huvudstammen är engagerad. 

• Vid tumöråterfall råder liknande behandlingsprinciper som vid 
förstagångsinsjuknande, men med större fokus på värdering avseende 
möjlighet till levertransplantation, se kapitel 12 Behandling av återfall. 

 
Rekommendationer 11.2 Ablation 
• Vid fastställd HCC-diagnos och lesion ≤ 3 cm, bör ablation erbjudas om 

leverfunktionen är adekvat och tekniska förutsättningar tillåter, då det är 
förenat med färre komplikationer, kortare vårdtid och lägre kostnad än 
resektion. Evidensgrad: (++). 

• För ökad precision och minskad variabilitet kan stereotaktisk navigation 
eller fusionstekniker användas vid perkutan ablation. Evidensgrad: (+). 
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Rekommendationer Resektion 11.3 
• Vid HCC eller misstänkt HCC i icke-cirrotisk lever är resektion oftast 

förstahandsval, dels eftersom dessa tumörer ofta är större, dels är 
leverfunktionen då inte begränsande. Dessutom krävs histopatologi för 
diagnostik i dessa fall.  

• Vid cirros kan resektion övervägas vid singulär eller fåtal tumörer och 
välbevarad leverfunktion Child-Pugh A (helst 5 p). Evidensgrad: (++). 

 
Rekommendationer 11.4 Transplantation 
• En förutsättning för transplantation är tumörbörda och AFP inom 

Metroticket 2.0. Evidensgrad: (++). 
• Preoperativ behandling inför levertransplantation ges för att minska 

andelen drop-out från väntelistan (++) och syftar också till att minska 
risk för tumöråterfall. Evidensgrad: (+). 

• Downstaging till tumörbörda inom Metroticket 2.0 kan användas för att 
ge möjlighet till LTx även hos patient med initial tumörbörda utanför 
dessa kriterier. Evidensgrad: (++). 

• Efter levertx för HCC kan immunsuppression inkluderande mTOR 
övervägas. Evidensgrad: svag. 

 
Rekommendationer 11.5 Transarteriella behandlingar 
• cTACE (doxorubicin i lipiodol följt av embolisering) förlänger 

överlevnaden jämfört med symtomlindrande behandling för patienter 
utan extrahepatisk tumörspridning och med gott allmäntillstånd (ECOG 
0) och god leverfunktion (Child-Pugh A). Evidensgrad: (+++)  

• DEB-TACE ger jämförbar överlevnad som cTACE. Evidensgrad: 
(+++).  

• TAI ger jämförbar överlevnad som cTACE.  
• SIRT kan förmodligen användas som alternativ till TACE, men större 

randomiserade studier mellan SIRT och TACE saknas, varför 
evidensgraden är låg. 

• Perifer portatrombos utgör inte en absolut kontraindikation för TACE. 
SIRT kan övervägas även vid mer utbredd portatrombos. 

 
Rekommendationer 11.6.1 Neoadjuvant behandling 
• Inom ramen för kliniska studier då evidens saknas för neoadjuvant 

systemisk onkologisk behandling och/eller strålbehandling. 
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Rekommendationer 11.6.2 Adjuvant behandling 
• Inom ramen för kliniska studier då evidens saknas för adjuvant systemisk 

behandling och/eller strålbehandling. 
 
Rekommendationer 11.6.3 Första linjen palliativ systemisk 
behandling 
• Palliativ systemisk behandling vid hepatocellulär cancer bör erbjudas till 

patienter med gott funktionsstatus (WHO PS 0-1) med god 
leverfunktion (Child Pugh A). 

• Kombinationsbehandling med atezolizumab och bevacizumab 
rekommenderas som första linjens behandling till patienter utan 
kontraindikationer för läkemedlen.  

• När kombinationsbehandling enligt ovanstående inte är lämpligt 
rekommenderas första linjens behandling med kombinationsbehandling 
tremelimumab-durvalumab.  

• Singelbehandling med tyrosinkinashämmare lenvatinib eller sorafenib 
bör erbjudas till patienter i första linjen som ej kan erbjudas 
atezolizumab och bevacizumab eller tremelimumab-durvalumab. 

 
Rekommendationer 11.6.4 onkologisk behandling efter första linjen 
• Tre preparat finns att tillgå efter progress på första linjens behandling 

med TKI, regorafenib, cabozantinib och ramucirumab, samtliga 
studerade efter progress på sorafenib.  

• Evidens för andra linjens behandling efter atezolizumab-bevacizumab 
saknas, men utifrån studier i första linjen och ovanstående andralinjens 
studier kan singelbehandling med antingen lenvatinib, sorafenib, 
regorafenib, cabozantinib eller ramicirumab övervägas i andra linjen.  

• Evidens för tredje linjens behandling saknas. Vid gott allmäntillstånd och 
fortsatt god leverfunktion kan man överväga behandling med något av 
de preparat patienten ej tidigare behandlats med. 

11.1 Primär behandlingsöversikt 

11.1.1 Förutsättningar för kurativt syftande behandlingar – 
ablation, resektion och levertransplantation 

Förutsättningen för att kunna erbjuda potentiellt botande behandling i form av 
ablation, resektion eller transplantation vid HCC är att tumörbördan är 
begränsad till levern. Vilken av dessa behandlingar som är lämplig styrs av 
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leverfunktion i kombination med tumörutbredning och patientens 
allmäntillstånd och samsjuklighet, se behandlingsalgoritm figur 4 Översikt över 
behandlingsprinciper i Sverige. Vid nedsatt leverfunktion eller vid begränsad 
multifokalitet är levertransplantation att föredra, men förutsätter i sin tur 
begränsad samsjuklighet. Vid stor singulär tumör är leverresektion ofta möjlig, 
men förutsätter god leverfunktion. Vid fastställd HCC mindre än 3 cm är 
ablation förstahandsval, tack vare god tolerabilitet och låg 
komplikationsfrekvens, vilket kan medge behandling även för sköra patienter. I 
valet mellan resektion eller ablation måste flera faktorer vägas in förutom 
storlek, som lokalisation, samsjuklighet och leverfunktion. Ablation medför 
ökad risk för lokalrecidiv, men det ska vägas mot möjlighet till reintervention, 
lägre sjuklighet och kostnad [227-229]. 

11.1.1.1 Icke-cirrotisk lever 

Vid HCC i en icke-cirrotisk lever är resektion/ablation förstahandsalternativ. 
Förutsättningen för resektion är att den kan genomföras radikalt (R0) utan att 
orsaka leversvikt. Laparoskopisk kirurgi har visats ge kortare vårdtid med 
samma onkologiska resultat jämfört med öppen kirurgi i randomiserad studie 
på HCC < 5 cm . Vid små tumörer, < 3 cm, kan ablation vara ett lämpligt 
alternativ även vid icke-cirrotisk lever, men det förutsätter att diagnosen 
fastställts tidigare eller kan bekräftas med biopsi i samband med ingrepp (se 
avsnitt 8.2 Radiologisk diagnostik av HCC). 

11.1.1.2 Cirrotisk lever  

 För patienter med HCC och cirros ger levertransplantation (LTx) störst 
förutsättningar för tumörfri överlevnad mer än 5 år [230, 231] då 
transplantation skapar maximala förutsättningar för radikalitet och samtidigt 
behandlar patientens underliggande leversjukdom, men nackdelen är behov av 
livslång immunsuppression. Ju sämre leverfunktion, desto starkare indikation 
för transplantation [230, 232]. Dock kan transplantation enbart erbjudas till 
patienter med tumörbörda inom selektionskriterier (se avsnitt 11.4 
Levertransplantation (LTx) vid HCC). 

Resektion/ablation är i regel förstahandsval hos patienter med cirros och 
bevarad leverfunktion, Child-Pugh A, framför allt vid Child-Pugh 5 poäng och 
mindre tumörbörda, då skillnaderna i 5-årsöverlevnaden jämfört med 
transplantation är begränsade [232-234]. Leverresektion ger lägre tumörfri 5-
årsöverlevnad än transplantation, men eventuellt med möjlighet till salvage 
transplantation [230, 235]. Vid små tumörer, < 3 cm, är ablation ofta ett 
lämpligt alternativ då det kan utföras med färre komplikationer, kortare vårdtid 
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och lägre kostnad än resektion [77]. Vårdprogrammet förordar individuella 
bedömningar vid en multidisciplinär konferens. 

11.1.1.3 Betydelsen av tumörstorlek och antal 

Indikationer har sammanfattats i en behandlingsöversikt, se figur 4 Översikt 
över behandlingsprinciper i Sverige. Målsättningen är att kunna erbjuda 
kurativt syftande behandling när tumör är begränsad till levern, och där inte 
leverfunktion och samsjuklighet kontraindicerar.  

Vid HCC < 3 cm är lokalablation ett bra alternativ som primär behandling, om 
tekniskt lämpligt och det inte finns behov av histopatologi. Då ablation inte är 
lämplig p.g.a. lokalisation eller tumörstorlek, men leverfunktionen välbevarad, 
rekommenderas resektion. Vid multipla tumörer eller återfall av HCC (ej 
lokalåterfall) efter tidigare resektion eller ablation bör levertransplantation 
övervägas [230], då återfallsrisken är lägre efter transplantation. Både resektion 
och ablation är dock vanliga kurativt syftande behandlingsalternativ även vid 
multipla tumörer och/eller återfall. Exakt antalsgräns för dessa 
behandlingsalternativ är svår att definiera, men i en stor andel av internationella 
studier och riktlinjer där värdet av resektion vid multifokal HCC diskuteras 
dras gränsen vid 2-3 lesioner [16, 77, 236] Det enskilda fallet bör alltid 
diskuteras vid MDK, men ju fler tumörer, desto större risk för tumöråterfall. 

Vid multifokal tumör med tumörbörda som överstiger Metroticket 2.0 hos 
patient där transplantation annars är tänkbart bör downstaging-behandling 
erbjudas [237]. Registerdata, evidens och erfarenheter talar för att kurativ 
intention kan erbjudas för en utvald grupp, vilket får bedömas i samband med 
MDK. 

11.1.2 Förutsättningar och indikation för transarteriella och 
systemiska behandlingar vid HCC 

Hos patienter med tumörbörda som är alltför avancerad för botande 
behandling, kan tumörbromsande behandling erbjudas förutsatt att 
allmäntillståndet och leverfunktionen är acceptabel. Transarteriella 
behandlingar (se avsnitt 11.5 Transarteriell lokoregional behandling) förutsätter 
liksom botande behandlingar, att tumörbördan är begränsad till levern, men 
kan ges vid multifokal tumörsjukdom. Transarteriella behandlingar räknas inte 
som kurativt syftande behandling ensamt, även om komplett 
behandlingsrespons kan uppnås. Dock kan transarteriell behandling också 
användas i tumörbromsade syfte i väntan på levertransplantation eller för 
downstaging. 
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Systemisk onkologisk behandling (se avsnitt 11.6 Systemisk behandling) kan 
ges vid avancerad HCC, som metastasering eller kärlinvasion, med hänsyn till 
leverfunktion, allmäntillstånd och samsjuklighet. Dessutom råder vissa 
begränsningar när det gäller malign portatrombos. 

11.2 Ablation 

11.2.1 Förutsättningar för ablativ behandling 
Lokalablativ behandling är ett samlingsbegrepp för behandlingar i levern med 
syfte att destruera en tumör lokalt. Ablation räknas som en potentiellt botande 
behandling och förutsätter mindre tumör, begränsad till levern, adekvat 
leverfunktion samt tekniska förutsättningar att genomföra ablationen utan att 
skada näraliggande strukturer. Ablation ger en likvärdig överlevnad och är 
förenat med färre komplikationer, kortare vårdtid och mindre resursåtgång än 
resektion [227-229]. Lokalbehandling minimerar volymen frisk lever som tas 
bort. Nackdelarna är att risken för inkomplett tumördestruktion och 
lokalåterfall är högre än för resektion. Det finns en begränsning i hur stora 
tumörer som kan behandlas med adekvat marginal (där 3 cm är en vanlig 
gräns). Större tumörer kan behandlas men med ökad återfallsrisk. Ytterligare en 
förutsättning för ablation är att tumörlokalisationen kan identifieras och nås 
med ablationsproben med precision, vilket numera kan underlättas med olika 
tekniska hjälpmedel [238]. 

Generella kontraindikationer är i dag svåra att ge då olika tekniker har olika 
begränsningar och risker. Termisk behandling av tumörer med närhet till 
leverhilus och centrala gallgångar innebär stor risk för skador på gallgången. 
Dock kan irreversibel elektroporering vara ett alternativ i dessa fall. Perkutan 
behandling av ytligt belägna (subkapsulära) tumörer nära andra organ kan 
utföras laparoskopiskt eller perkutant med hydrodissektion om det är möjligt. 

11.2.2 Val av ablationsmetod 

11.2.2.1 MWA och RFA 

Mikrovågsbehandling (MWA) orsakar termisk skada och destruktion av små 
HCC-tumörer. Mikrovågstekniken har till stor del ersatt den äldre 
radiofrekvenstekniken (RFA) då mikrovågsantenner applicerar högre energi 
med större hastighet, varvid operationstiden kan förkortas och kyleffekter av 
närliggande kärl kan minimeras. Man kan dock betrakta teknikerna som 
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jämbördiga avseende onkologisk effekt, även om allt fler publikationer finner 
en marginellt bättre effekt av mikrovågsbehandling [239].  

11.2.2.2 Lokalablativ metod med lågt eller otillräckligt vetenskapligt stöd 

Lokala alkoholinjektioner (PEIT) var den första lokalablativa behandlingen för 
HCC, men jämförande studier har visat att metoden är mindre effektiv än RFA 
[240, 241]. PEIT kan dock användas som komplement till RFA- eller MWA-
behandling. Det finns ytterligare ett antal metoder för lokalablation i levern: 
kryoablation, irreversibel elektroporisation (IRE), laserablation, högintensivt 
fokuserat ultraljud (HIFU). Det vetenskapliga stödet för dessa metoder är 
otillräckligt. Metoderna har bara använts i begränsad omfattning och bör 
därför användas inom ramen för vetenskapliga studier. 

11.2.2.3 Kombination av lokoregionala behandlingar 

TACE kan kombineras med andra lokoregionala behandlingar. Mindre studier 
har visat förbättrad överlevnad vid kombinationsbehandling [242-245]. Det kan 
därför vara aktuellt att kombinera TACE med ablation, framför allt på tumörer 
som överstiger vanliga ablations-gränser (> 3 cm) i vissa fall [246, 247]. Dock 
saknas övertygande evidens [236]. 

11.2.3 Accessvägar och tekniker för att överbrygga 
svårigheter 

Lokalablativ behandling kan ofta göras perkutant vilket innebär att patienter 
som inte tål öppen kirurgi kan behandlas (men som regel behövs narkos). 
Ablation kan genomföras med laparoskopisk teknik, samt vid öppen kirurgi, 
om åtkomlighet eller läge medför att perkutan behandling inte bedöms lämplig.  

Antalet genomförda perkutana ablationer har ökat markant det senaste 
decenniet, delvis tack vare bättre evidens för ablationseffekten och dess 
tolerabilitet, men också tack vara teknisk metodutveckling. Tekniken utvecklas 
fort, och då effekten är beroende av hög precision är det sannolikt att 
navigationshjälpmedel kommer att användas i allt större utsträckning för att 
överbrygga svårigheter som att identifiera tumören i samband med ablationen, 
att hitta optimala stickvägar och att optimera precisionen [238]. Dessutom har 
tekniker som hydrodissektion utvecklats för att kunna skydda närliggande 
strukturer med perkutan teknik. 
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11.2.4 Komplikationer efter ablation  
Ablation är mindre komplikationsbehäftat än resektion men kan utlösa 
leversvikt om patientens leverfunktion är utan marginal. Termisk ablation 
centralt i levern medför risk för oönskad vävnadsskada på centrala gallvägar 
med risk för akuta eller sena strikturer och medföljande leveratrofi. Vid termisk 
ablation nära tarmen finns risk för perforation och abcesser, något som kan 
uppkomma flera veckor efter behandlingen. Diafragmanära termiska ablationer 
kan i sällsynta fall ge upphov till diafragmabråck, något som ofta ses flera 
månader till år efter ablationen och kan behöva kirurgisk korrektion. Vid 
omfattande multipla ablationer finns risk för större proteinläckage till 
blodbanan, vilket kan ge njurskador. 

11.3 Leverresektion  

11.3.1 Förutsättningar för leverresektion  

Kirurgisk resektion syftar till att radikalt avlägsna tumören samtidigt som 
tillräckligt stor del fungerande levervävnad kvarlämnas. För att undvika 
irreversibel leversvikt är större leverresektion endast möjlig hos patienter med 
normal eller, vid cirros, lindrigt nedsatt leverfunktion motsvarande Child-Pugh 
A (5 p). Vid cirros föreligger också en kraftigt ökad risk för ny tumörutveckling 
i den kvarvarande levern, s.k. de novo-tumör. I praktiken görs leverresektion 
framför allt hos patienter med singulär HCC (80 % enligt SweLiv 2009-2016) 
[234] och internationellt råder oenighet kring resektion vid oligonodulär HCC 
[16, 236, 248], där BCLC är strikt, medan man i andra, särskilt asiatiska, 
sammanhang ofta har lite mer liberala kriterier. Det finns flera prediktiva 
verktyg att använda som stöd i sammanvägningen av prognostiska faktorer (se 
kapitel 8 Diagnostik och staging) även om individuell rekommendation ska 
utgå från bedömning vid MDK. 

5-årsöverlevnaden efter leverkirurgi varierar med prognostiska faktorer som 
tumörbörda och leverfunktion, men har rapporterats kring 50 % i större serier 
[147, 211, 217] inklusive i Sverige [234] och utanför BCLC-kriterier [249]. 
Risken för tumöråterfall efter resektion för HCC är påtaglig, även vid 
gynnsamma prognostiska förutsättningar [230, 249], varför totalöverlevnad 
även påverkas av uppföljning efter resektion och behandlingsstrategi vid 
tumöråterfall. 

Resektion för misstänkt HCC i icke-cirrotisk lever följer allmänna kriterier för 
leverkirurgi, det vill säga adekvat FLR (future liver remnant) och möjlighet till 
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R0-resektion samt beaktande av leverfunktion och tumörprognostiska faktorer 
och prognosen liknar den vid cirros [250]. 

Malign portainvasion är relativt vanligt vid HCC och en mycket negativ 
prognostisk faktor, som i regel indicerar systemisk behandling [16]. Ändå görs 
en del kirurgi i dessa fall, och retrospektiva studier har då visat bättre resultat ju 
mer perifer gren av porta som är engagerad [251, 252]. Randomiserade studier 
avseende resektion vid malign makroskopisk kärlinvasion saknas, och av de 
retrospektiva studier som beskrivit fördelen med resektion jämfört med andra 
behandlingar är vissa gjorda innan sorafenib introducerades, ofta är 
kontrollgruppen en blandning av TACE och systemisk behandling, och ingen 
jämför med modern systemisk [251, 252]. 

11.3.2 Anatomisk resektion eller kilresektion  
Mikrometastaser uppstår oftast inom 2 cm från huvudtumören och är vanligare 
vid större tumörstorlek, varför god marginal bör eftersträvas i dessa fall. 
Anatomisk resektion är en teknik där man tar med hela portagrenen och 
motsvarande levervävnad till det tumörbärande segmentet. En formell 
anatomisk resektion är mer resurskrävande eftersom man behöver definiera 
segmentets gränser, exempelvis genom att ultraljudslett injicera bläck selektivt i 
aktuell portagren och fullfölja resektion till de levervener som avgränsar 
segmentet respektive glissonska skidan vid portagrensavgången. Vid 
laparoskopi kan ICG användas för att definiera segmentgränser. Huruvida 
anatomisk segmentell resektion är bättre än atypisk resektion är kontroversiellt. 
Det finns inga stora eller västerländska randomiserade studier, men några 
mindre som framför allt rapporterat färre återfall efter anatomisk resektion 
[253, 254] vilket också beskrivits i meta-analys [255]. 

I en studie [256] sågs fördelar med anatomisk resektion vid ytliga tumörer (<3 
cm från kapseln) med en diameter upp till 5 cm. Vid djupare och större 
tumörer innebar anatomisk resektion inte någon större skillnad i opererad 
levervolym, särskilt om 2 cm resektionsmarginal ändå eftersträvas. Således 
finns viss evidens för bättre resultat vid anatomisk resektion, men detta får 
vägas mot större förlust av leverparenkym jämfört med icke anatomisk 
kilresektion. 

11.3.3 Öppen eller minimalinvasiv teknik 
Laparoskopisk leverresektion rekommenderades initialt endast för mindre (< 5 
cm) solitära lesioner, perifert inom segment 2–6 [257]. Med ökad erfarenhet 
vid expert- och högvolymcenter rapporteras onkologiska resultat, också för de 
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övre bakre leversegmenten och för hemihepatektomi, som är jämförbara med 
öppen kirurgi samtidigt som intraoperativ blödning är mindre och vårdtiden är 
kortare vid laparoskopi [258]. Vid förekomst av cirros och portal hypertension, 
som hos en stor andel av HCC-patienter, rapporteras motstridiga resultat 
gällande risken för intraoperativa komplikationer som blödning liksom för 
postoperativa komplikationer som ascites [257]. Laparoskopisk leverresektion 
kan kombineras med robotassisterad teknik [259]. Minimalinvasiv teknik 
rekommenderas när det bedöms säkert utifrån tumörbörda och anatomisk 
lokalisation. 

11.3.4 Metoder för volymtillväxt av FLR 
För en liten andel av patienterna med god funktionsnivå (ECOG 0–1), 
leverfunktion (Child-Pugh 5p) samt lokaliserad tumörbörda kan 
tillväxtstimulering av FLR (future liver remnant) vara motiverat inför kirurgi, 
för att minska risken för postoperativ leversvikt. Eftersom underliggande 
leversjukdom, med och utan cirros, är så vanligt vid HCC är inte bara volymen 
utan funktionen i FLR central [260]. För leverfriska patienter brukar minst 30 
% FLR anses som adekvat, medan större marginal rekommenderas vid 
underliggande leversjukdom. Den underliggande leversjukdomen kan dessutom 
ge sämre både tillväxthastighet och total tillväxt [261]. Volymexpansion kan 
göras med PVE (portavensembolisering), ALPPS (Associating Liver Partition 
and Portal vein ligation for Staged hepatectomy), SIRT samt 
dubbelvensembolisering (PVE+HVE, hepatic vein embolisation).  

En enda RCT finns, som visade att ALPPS jämfört med PVE/TACE gav 
större tillväxt, högre resektionsfrekvens och därmed bättre överlevnad, men 
högre komplikationsfrekvens [261]. I en systematisk metaanalys gav ALPPS 
snabbare tillväxt, högre resektionsfrekvens kortare tid till tumörfrihet men 
också en markant högre andel komplikationer jämfört med PVE och SIRT 
[262]. Jämförande data för PVE/HVE mot PVE finns ej ännu, men i 
retrospektiva data ses snabbare och större levertillväxt vid PVE/HVE än vid 
enbart PVE. 

11.3.5 Komplikationer efter leverresektion 
I Sverige rapporteras komplikationer i leverregistret Sweliv [263]. 

Allvarliga komplikationer (Clavien Dindo ≥ 3b) ses hos cirka 10 % efter 
resektion för primär malignitet. 90-dagars dödligheten är 3 % efter resektion för 
HCC. 
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Vanligaste leverspecifika komplikationen är ascites och galläckage (vardera 
7 %). som också leder till en ökad risk för infektiösa komplikationer. De flesta 
galläckage kan hanteras konservativt med drän, men en del behöver 
endoskopisk stentning och enstaka fall reopereras.   

Ascites-behandling innefattar ickeselektiv betablockad och diuretika (se avsnitt 
13.1.3 Ascites). Pleuravätska och vätskeansamling i resektionsområdet är vanligt 
och behöver inte dräneras om patienten är opåverkad.  

Efter leveringrepp förekommer också risk för infektioner (21 %), blödningar 
(ovanligt), njursvikt (3 %) och tromboemboliska händelser (3 %). Akut 
trombos i leverartär- eller porta är ovanligt men allvarligt, och kan kräva snabb 
åtgärd.    

Postoperativ leversvikt (PHLF) är den mest fruktade komplikationen, som 
enligt SweLiv ses hos 4 % efter resektion för HCC (se avsnitt 8.4.2.2 
Preoperativ bedömning av leverfunktion) [263]  

Leversvikt kan både utlösas av och förvärras av infektion, varför frikostig 
antibiotikabehandling är rimlig. 

11.4 Levertransplantation (LTx) vid HCC 

11.4.1 Selektionskriterier för LTx vid HCC 
Den första studien av Milankriterier (Singulär HCC < 5 cm eller max 3 HCC 
<3cm) visade en 4-årsöverlevnad efter LTx på 75 %, medan 8 % 
återfallsförekomst rapporterades [81]. Sedan dess har Milankriterierna använts i 
många transplantationsprogram för selektion av patienter med HCC för LTx. 
God överlevnad har även kunnat visas med viss utvidgning av 
selektionskriterier [81, 264]. I Sverige har s.k. UCSF-kriterier (Singulär HCC 
max 6,5 cm, max 3 HCC ≤ 4,5 cm och totaltumördiameter ≤ 8cm) [265] 
använts sedan 2008. 

Höga nivåer av alfa fetoprotein (AFP) är förknippade med sämre överlevnad 
efter LTx [201, 266]. Flera nya kriterier inkluderar AFP som selektionsvariabel 
för LTx [189, 267, 268] och har redan ersatt konventionella kriterier i många 
länder [77, 269]. 

Den s.k. Metroticket 2.0-modellen [189] kombinerar antal och storlek av 
tumörer med olika AFP cut-offs (tabell 6 Kriterier för LTx vid HCC enligt 
Metroticket 2.0). Jämfört med UCSF-kriterier är den något mer liberal för 
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inklusion av patienter med flera små HCC och lågt AFP samtidigt som den är 
mer restriktiv för patienter med större tumörer framför allt med hänsyn till 
AFP-nivå. 

Tabell 6. Kriterier för LTx vid HCC enligt Metroticket 2.0 

Antal tumörer 
+ största tumörens diameter i cm* 

AFP  
(senaste värdet inom tre 
månader) 

≤ 7 ≤ 200 

≤ 5 ≤ 400 

≤ 4 ≤ 1000 

* Största tumörens diameter avrundas till närmaste heltal. 

Med den aktuella revisionen av vårdprogrammet införs Metroticket 2.0 som 
selektionskriterium för LTx vid HCC i Sverige vilket förväntas resulterar i en 
förbättrad total och återfallsfri överlevnad [270] utan att exkludera ett större 
antal transplantationskandidater med HCC från LTx. Patienter utanför 
kriterierna kan genomgå downstaging för att kunna accepteras för LTx. 

11.4.2 Bridging i väntan på LTx 
Patienter med HCC som står på väntelista har en risk att utveckla 
tumörprogress utanför transplantationskriterier, vilket medför att de – 
åtminstone tillfälligt – inte kan transplanteras. Detta bortfall (dropout) 
påverkas bland annat av väntetiden [271], vilket är svårt att förutse för den 
enskilde patienten.  

Tumörbehandling av patienter på levertransplantationsväntelista som ligger 
inom transplantationskriterierna kallas bridging. Bridging har associerats med 
minskad risk för tumörrelaterad dropout [272, 273] och minskad risk för 
återfall, framför allt vid komplett radiologisk respons och nedgång i AFP [274-
277] men i brist på randomiserade studier är evidensen begränsad. 

Bridging ges i regel genom lokoregional behandling, där praxis i Sverige är att 
TACE eller ablation erbjuds inför levertransplantation vid förväntad väntetid 
på minst 3 månader förutsatt acceptabel leverfunktion (Child-Pugh max 7–8 
p).  

Progress under loko-regional behandling återspeglar antagligen biologiskt mer 
aggressiva tumörer och har rapporterats som en riskfaktor för tumöråterfall 
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och död efter LTx [278, 279]. Patienter bedöms dock som transplantabla ur 
tumörsituation så länge de befinner sig inom ovan angivna selektionskriterier. 

11.4.3 Downstaging för LTx 
Vid tumörbörda som överstiger Metroticket 2.0 utan tecken till extrahepatisk 
spridning bör möjlighet till downstaging evalueras på MDK om inga andra 
kontraindikationer mot transplantation föreligger. Downstaging innebär att 
behandling ges i syfte att minska tumörutbredningen och utvärdera 
tumörbiologin för att selektera patienter med låg risk för tumörrecidiv efter 
levertransplantation.   

Observationsstudier och registerdata visar att långtidsöverlevnad efter 
framgångsrik downstaging och efterföljande levertransplantation är jämförbar 
med primär levertransplantation [237, 280, 281]. Behandlingsmodalitet för 
downstaging individualiseras vid MDK. Downstaging-behandling genomförs i 
regel med loko-regionala behandlingar i form av ablation eller transarteriella 
behandlingar (TACE, SIRT), men även fall av downstaging med av 
leverresektion och systemisk behandling har beskrivits [282, 283]. 
Framgångsrik downstaging definieras som att tumörbördan inte överstiger 
Metroticket 2.0-kriterierna 3 månader efter senaste downstaging-behandlingen.  

Vårdprogrammet definierar inte någon övre gräns beträffande tumörbörda 
eller AFP-nivå för att en patient kan ingå i downstaging även om överlevnad 
för patienter med initial stor tumörbörda kan vara något sämre [284]. Det kan 
också vara möjligt att en patient med mycket god respons på en behandling i 
palliativt syfte kan evalueras beträffande eventuell levertransplantation. 

11.4.4 Tumörövervakning under väntetiden för LTx 
Då en patient accepterats för levertransplantation och sätts upp på väntelistan 
övervakas tumörsjukdomen regelbundet radiologiskt och med AFP-kontroller. 
Fyrfas DT lever, alternativt MRT lever, genomförs var 3:e månad tillsammans 
med kontroll av AFP. DT torax genomförs var 6:e månad. Bedömning om 
levertransplantationskriterier fortfarande uppfylls görs på MDK på ett 
transplantationscentrum. 

11.4.5 Komplikationer efter LTx 
I Sverige rapporteras komplikationer efter levertransplantation i leverregistret, 
svenskt levertransplantationsregister samt nordiskt 
levertransplantationsregister. Allvarliga komplikationer (Clavien Dindo ≥ 3b) 
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ses hos cirka 26 % efter levertransplantation för primär malignitet. 
90-dagarsmortaliteten är 0–1 % och är därmed lägre än för leverresektion 
[285].  

Primär icke-funktion (”primary non-function”, PNF) av den transplanterade 
levern är numera ett mycket ovanligt tillstånd (< 1 %) som vanligen kräver 
akut retransplantation. Försenad funktion (”delayed graft function”, DGF) av 
transplantatet är vanligare, och då finns ofta goda förutsättningar att levern 
återhämtar sin funktion. Orsaken till dysfunktionen är multifaktoriell och inte 
sällan kopplad till ischemi och reperfusionsskada.  

Akut rejektion förekommer hos cirka 15 % av patienter efter 
levertransplantation. Vid tidig diagnos och adekvat behandling påverkar en 
akut rejektion vanligen inte långtidsöverlevnaden.  

Gallgångskomplikationer uppträder hos 5–20 % av patienterna efter 
levertransplantation. Tidigt postoperativt kan det uppstå läckage som i regel 
behandlas konservativt eller endoskopiskt. Gallgångsstrikturer delas in i 
anastomotiska och icke-anastomotiska strikturer. Medan den förra gruppen 
oftast åtgärdas framgångsrikt endoskopiskt kan avancerade intrahepatiska 
strikturer leda till behov för retransplantation [286].  

Även om överlevnaden efter levertransplantation har förbättrats avsevärt de 
senaste decennierna är långtidsöverlevnaden efter levertransplantation sämre 
än för normalbefolkningen p.g.a. ökad dödlighet till följd av kardiovaskulär 
sjukdom, malignitet och infektion [287]. 

11.4.6 Immunsuppression efter LTx 
Immunsuppression efter LTx påverkar risken för de-novo malignitet [288] men 
om den immunsuppressiva behandlingen påverkar återfallsrisken efter LTx för 
HCC är oklart. Observationella studier visar motstridiga resultat beträffande 
exponering för olika nivåer av calcineurinhämmare och återfallsfrekvens [289, 
290]. mTOR-hämmare har en antiproliferativ effekt och är godkända för vissa 
cancerformer, vilket gör dem intressanta som immunsuppressiva efter LTx för 
HCC. En meta-analys av studier med låg evidensgrad antyder en minskad risk 
för återfall och dödlighet vid mTOR-hämmarbaserad immunsuppression [291]. 
Meta-analysen inkluderade även den enda randomiserade interventionsstudien 
som jämförde mTOR-hämmarbaserad immunsuppression med 
calcineurinhämmarbaserad immunsuppression. Denna studie begränsas bland 
annat av en stor andel av crossover och att mTOR-gruppen också exponerades 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

81 

för calcineurinhämmare och kunde inte påvisa en skillnad i återfallsfri 
överlevnad efter 5 år [292]. 

11.5 Transarteriell lokoregional behandling 

11.5.1 Förutsättningar och tillvägagångssätt för 
transarteriella behandlingar vid HCC 

HCC är en hypervaskulär tumör som, till skillnad från omgivande 
leverparenkym, till stor del försörjs arteriellt, vilket ger goda förutsättningar för 
transarteriella behandlingar. Dessa genomförs med interventionell radiologisk 
teknik där man via punktion av arteria femoralis communis för in en kateter i 
arteria hepatica. Via katetern kan cytostatika (vanligen doxorubicin) eller 
radioaktiva mikrosfärer (yttrium) deponeras direkt in i tumören. Man kan 
därmed uppnå högre cytostatikakoncentration eller lokal stråldos i tumören än 
vad som är möjligt vid systemisk behandling, då de systemiska biverkningarna 
respektive stråldosen till den tumörfria levern blir mindre.   

Behandling av HCC med transarteriell infusion eller embolisering med 
cytostatika blandat i en emulsion med lipiodol (ett oljebaserat 
jodkontrastmedel), så kallad transarteriell kemoembolisering (TACE), har 
använts i flera decennier. Den exakta tekniken som behandlingsfrekvens, 
cytostatikaval och dos, selektivitet vid cytostatikaadministration, användande av 
avslutande embolisering och emboliseringsmaterial, skiljer sig från sjukhus till 
sjukhus, vilket gör det svårt att jämföra behandlingsresultaten. Två 
retrospektiva studier visar bättre överlevnad [293] respektive högre grad av 
tumörnekros [294] vid selektiv cytostatikaadministration (det vill säga i 
segment- eller subsegmentartär) än vid lobär.  

Cytostatikainfusionen avslutas ofta med embolisering med spongostan [295] 
 eller nedbrytningsbara [296] eller permanenta [297] partiklar. Intraarteriell 
cytostatikainfusion utan embolisering kallas oftast transarteriell kemoinfusion 
(TAI), medan cytostatikainfusion med avslutande embolisering kallas 
konventionell transarteriell kemoembolisering (cTACE) [295]. Enbart 
transarteriell embolisering utan injektion av cytostatika benämns transarteriell 
embolisering (TAE). Det förekommer att begreppet TACE används i 
litteraturen när TAI avses.  

Embolisering med radioaktiva mikrosfärer kallas selective internal radiation 
therapy (SIRT) eller transarteriell radioembolisering (TARE). 
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11.5.2 Indikationer och kontraindikationer för transarteriell 
behandling 

Indikation för transarteriell behandling föreligger dels i palliativt syfte vid HCC 
där leverresektion eller ablation inte är möjlig, men utan extrahepatisk 
spridning, dels som förbehandling ”bridge to surgery” eller downstaging inför 
levertransplantation. Större tumör innebär sämre prognos, och sämre 
förutsättningar för god behandlingseffekt. Likaså spelar tumörantalet roll för 
behandlingsresultatet och flera scorer för selektion av patienter till TACE har 
föreslagit [298], men några generella gränsvärden för storlek och antal finns 
inte. Transarteriella behandlingar förutsätter också välbevarad leverfunktion 
och funktionsstatus (se Tabell 7 Översikt behandling med transarteriell 
kemoembolisering (cTACE, TAI och DEB-TACE). 

Tabell 7. Översikt behandling med transarteriell kemoembolisering (cTACE, 
TAI och DEB-TACE) 

Indikationer* Absoluta kontra-
indikationer* 
(en av nedanstående) 

Relativa kontra-
indikationer* 
(en av 
nedanstående) 

Avbryt behandling 
om  

Mål med 
behandling 

Om målen inte 
uppnås 
(en av 
nedanstående 

  
  
  
  
  
  
  
  
HCC 
som 
inte är 
lämplig 
för 
kirurgi 
eller 
ablation 

Lever-
funktion 

Kraftigt nedsatt 
leverfunktion:  

 Child-Pugh B > 8 
 bilirubin > 50 mmol/L 
 Encefalopati 
 Refraktär ascites 
 Hepatorenalt syndrom 

Samsjuklighet: 
 Annan sjukdom med 

kort förväntad 
överlevnad 

 Njursvikt (krea-
clearance < 30 
ml/min) 

Leverfunktionen 
försämras kraftigt  
(se absolut 
kontraindikation) 

  

  
  

  
  
  

Alla tumörer bör, 
om möjligt, 
behandlas vid 
första 
behandlings-
tillfället 

  
Behandlingen 
bör upprepas tills 
total 
tumörnekros 
uppnåtts, så 
länge patienten 
tolererar och 
tumörerna svarar 
på behandlingen 

  
  

  
  
  
  
  

  
Upprepa 
behandlingen 
inom 3–6 
veckor 

  
Komplettera 
med annan 
behandling (ex 
ablation) 
  

Allmän-
tillstånd 

Kraftigt nedsatt 
allmäntillstånd:  
ECOG > 2 

Försämrat 
allmäntillstånd: 
ECOG 1-2 
  

Allmäntillståndet 
försämras 
ECOG > 2 

Tumör-
börda 

Extensiv tumörbörda: 
Tydlig extrahepatisk 
tumörspridning 
  

Stor tumörbörda: 
  
≥ 50 % av 
levervolymen 
  

Tumören har inte 
svarat efter 2–3 
behandlingar 
  
Vid uttalad 
tumörprogress  

Tekniska 
aspekter 

Tekniska risker: 
 Kraftigt reducerat 

portablodflöde i 
huvudstammen 
(portatrombos eller 
hepatofugalt flöde) 

 Tekniska 
kontraindikationer  

Mindre tekniska 
risker: 

 Mindre arterioportala 
shuntar (som kan 
stängas med coils) 
  

Behandling är inte 
längre tekniskt 
möjlig 
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11.5.3 Kemoembolisering (TACE) 

11.5.3.1 Konventionell TACE (cTACE) 

Två randomiserade studier [295, 299] har visat en överlevnadsvinst med 
cTACE på patienter med intermediär HCC, leverfunktion motsvarande Child-
Pugh A och bra funktionsstatus (ECOG 0)  [295, 299-304]. Effekten på 
överlevnad har ifrågasatts i en Cochrane review av 9 studier (från åren 1990–
2008) [305]. 

11.5.3.2 DEB-TACE 

TACE med drug-eluting beads (DEB-TACE) är en administreringsform där 
cytostatika (vanligen doxorubicin) är bundet till mikrosfärer i stället för att 
blandas med lipiodol. Två randomiserade studier visar samma överlevnad och 
antitumorala effekt, men färre biverkningar jämfört med cTACE [306, 307]. 
En randomiserad studie visar att DEB-TACE ger mindre andel komplett 
respons, men en lägre frekvens av postemboliseringssyndrom jämfört med 
cTACE [308], medan en metaanalys visar bättre tumörrespons efter DEB-
TACE i 8 av 14 observationsstudier, men samma överlevnad och 
biverkningsfrekvens jämfört med cTACE [309]. 

11.5.3.3 Transarteriell kemoinfusion (TAI) 

Det finns inga randomiserade studier där TAI jämförts med symtomatisk 
behandling, varför det vetenskapliga underlaget för TAI är begränsat. Två 
randomiserade studier visar dock ingen skillnad i tumörrespons [310] eller 
överlevnad [310, 311] mellan TAI och TACE. Vid TAI ges ofta fler infusioner 
och med kortare intervall än vid TACE. Indikationer och kontraindikationer är 
samma som för TACE (Se tabell 7 Översikt behandling med transarteriell 
kemoembolisering (cTACE, TAI och DEB-TACE). 

11.5.3.4 Transarteriell embolisering (TAE) 

TAE används vid en del centrum utomlands men inte som rutin i Sverige. 
Embolisering sker med spongostan eller mikrosfärer, men utan injektion av 
cytostatika. I en metaanalys av 5 randomiserade studier (från åren 1992–2016) 
sågs ingen skillnad i överlevnad mellan TACE och TAE [312].   

11.5.3.5 Biverkningar kopplade till TACE 

Biverkningar av TACE, särskilt så kallad postemboliseringsssyndrom med 
feber, buksmärta och illamående, är vanliga men övergående och 
behandlingsbara. Allvarliga biverkningar är vanligare vid mer avancerad 
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leversjukdom (Child-Pugh B–C), men också beroende på tumörens lokalisation 
(central tumör med risk för bland annat gallvägskomplikation) eller stor 
tumörvolym (större risk för nekros med abscedering).  

Uppföljning och tydlig information om vart patienten ska vända sig vid tecken 
på komplikation är viktig, eftersom biverkningarna kan vara livshotande och 
uppträder först dagar efter behandling. 

11.5.4 Selective internal radiation therapy (SIRT) 
Transarteriell behandling med radioaktiva mikrosfärer (selective internal 
radiation therapy; SIRT), även kallad transarteriell radioembolisering (TARE), 
är mindre vetenskapligt dokumenterad. Två stora randomiserade studier har 
inte kunnat visa att behandling med SIRT ger bättre överlevnad än sorafenib, 
om än mindre toxicitet [313, 314]. Retrospektiva studier har dock visat att 
SIRT kan användas vid Child-Pugh A [315, 316].  

Mer individualiserad dosimetri vid SIRT-behandling har enligt två nyare 
prospektiva studier visat förlängd överlevnad jämfört med standarddosimetri 
[317, 318]. 

11.5.4.1 Biverkningar kopplade till SIRT 

Risken för den fruktade, men ovanliga, komplikationen REILD 
(radioembolization induced liver disease), det vill säga levertoxicitet i samband 
med SIRT, ökar med bilirubinvärdet [319] och vid större stråldos [319, 320]. 

11.5.5  TACE eller SIRT 
SIRT kan erbjudas som ett alternativ till TACE [316, 321-324]. Två små 
randomiserade och flera retrospektiva studier visar att SIRT och cTACE har 
likvärdig effekt [325-329]  och ger samma överlevnad [328, 330, 331], men 
SIRT ger mindre uttalat postemboliseringsyndrom [330, 331]. En liten 
randomiserad studie (n = 24) visar detsamma för DEB-TACE [332]  medan en 
randomiserad studie fick avbrytas (n = 72) när SIRT visade sig ge bättre 
tumörkontroll och överlevnad än DEB-TACE [333]. En SIRT-behandling är 
dock dyrare än en TACE-behandling, kräver mer logistik och utförs vanligen i 
två seanser. 

För att uppnå fullgod antitumoral effekt brukar upprepade TACE-
behandlingar behövas, medan en SIRT-behandling är tillräcklig (eventuellt två 
vid bilobär sjukdom). 
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11.5.6 TACE vid PVT 

Trots avsaknad av randomiserade studier används TACE även för behandling 
av HCC-patienter med portavenstrombos (PVT), och retrospektiva studier har 
visat att cTACE gett tumörkontroll och en medianöverlevnad på 5–16 mån 
hos dessa patienter [334-342]. Faktorer associerade med kortare överlevnad är 
stor tumörbörda [114, 337, 343],  och PVT som sträcker sig ner i 
huvudstammen [311, 314] samt nedsatt leverfunktion (Child-Pugh B) [337].  
Det finns inga studier av DEB-TACE vid PVT. 

11.5.6.1 SIRT vid PVT 

SIRT har i retrospektiva studier beskrivits ge ökad överlevnad jämfört med 
sorafenib vid HCC med PVT [344, 345].Vid segmentell PVT har lika lång 
överlevnad (median 17 mån) som patienter utan PVT beskrivits [346], dock 
sämre vid PVT i huvudstammen.   

En fördel med SIRT framför cTACE och DEB-TACE är att det inte 
förorsakar ischemi i samma utsträckning, vilket är att föredra vid PVT [347]. 

11.5.7 Kombination av lokoregionala behandlingar 

TACE i kombination med andra lokoregionala behandlingar har beskrivits som 
fördelaktigt, men begränsad evidens gör att kombinationer ännu inte kan 
rekommenderas generellt [242-245].  

TACE + ablativ behandling; Mindre studier har visat förbättrad överlevnad 
och kombination kan framför allt övervägas vid större tumörer om inte 
resektion är möjligt [243].  

TACE + systemisk behandling: Många studier på kombinationsbehandling 
med TACE och sorafenib har genomförts utan att någon tydlig 
behandlingsvinst har kunnat påvisas. Sedan införandet av nyare och fler 
alternativa systemiska behandlingar har en del lovande resultat beskrivits, men 
ännu finns inte tillräckligt med evidens för generella rekommendationer 
avseende kombinationsbehandling med TACE och systemisk behandling [348]. 
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11.5.8 Downstaging samt neoadjuvant och adjuvant 
transarteriell behandling 

Downstaging till LTx och bridge to transplantation, se avsnitt 11.4 
Levertransplantation (LTx) vid HCC. I enstaka fall kan framgångsrik 
downstaging även leda till resektion. 

Neo-adjuvant TACE-behandling inför resektion: Även om enstaka studier 
beskrivit fördelar med neoadjuvant TACE inför resektion [349] saknas 
övertygande evidens varför detta inte rekommenderas för resektabla patienter 
[350].  

Adjuvant TACE-behandling efter resektion: Det finns flera asiatiska/kinesiska 
studier som beskriver överlevnadsvinst med adjuvant TACE postoperativt 
efter leverresektion för HCC, särskilt vid negativa faktorer som mikrovaskulär 
invasion eller större tumörer [351-353]. Denna strategi har dock sällan använts 
i västerländska populationer, och evidens saknas här. 

11.6 Systemisk behandling 

11.6.1 Neoadjuvant behandling 
Trots att preoperativ cytostatikabehandling används inom flertalet 
cancerdiagnoser finns det begränsad data för att rekommendera vid 
hepatocellulär cancer, både vid primärt resektabel eller gränsstor tumör för 
kirurgi. På grund av positiva resultat från studier med 
immunterapikombination vid HCC i palliativt skede studeras även möjligheten 
till preoperativ systemisk behandling. Evidens är idag begränsat till mindre fas I 
och II studier med få inkluderade patienter och därför inget som 
rekommenderas i rutinsjukvård [354, 355]. Behandling med neoadjuvant 
systemisk onkologisk behandling rekommenderas inom ramen för kliniska 
studier. 

11.6.2 Adjuvant behandling 
Återfallsrisken efter kurativ syftande resektion av hepatocellulär cancer är 
relativt stor, cirka 70% risk för återfall inom 5 år efter kirurgi [77]. Riskfaktorer 
för återfall är tumörstorlek >5cm, multipla tumörer i levern, vaskulär invasion 
och låg differentieringsgrad [356].  
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Adjuvant systemisk onkologisk behandling har studerats, men idag finns inga 
studier som ligger till grund för behandlingsindikation. I studien STORM 
undersöktes adjuvant sorafenib i jämförelse med placebo, resultatet inte visar 
något tilläggsvärde av sorafenib [357]. IMbrave050 studien undersökte 
adjuvant behandling med kombinationen atezolizumab och bevacizumab i 
jämförelse med aktiv surveillance. I den senare studien ingick endast patienter 
som genomgått kirurgi eller ablation av hepatocellulär cancer bedömd som hög 
risk för återfall man medan i STORM-studien inkluderade både intermediär- 
och högrisk. Preliminära resultat från Imbrave050 ses en lägre risk för återfall 
för studiearmen, men en längre uppföljningstid behövs för att värdera 
eventuell överlevnadsvinst [358]. 

Flertalet studier av adjuvant behandling efter opererad eller abladerad 
hepatocellulär cancer pågår. Ett par studier av intresse är CheckMate 9DX, 
Keynote-937 och EMERALD-2. I dessa studier har man värderat immunterapi 
av olika slag. 

11.6.3 Första linjen palliativ systemisk behandling 

11.6.3.1 Leverfunktion och systemisk onkologisk behandling 

Systemisk behandling bör erbjudas till patienter med gott funktionsstatus 
(WHO PS 0-1) med god leverfunktion (Child Pugh A).  

För patienter med mer marginell leverfunktion (Child B7) finns ingen absolut 
gräns, utan individuell bedömning bör göras. Klinisk ascites eller encefalopati 
utgör kontraindikationer, liksom förhöjt bilirubin över ca 50, medan 
albuminnivån, som kan påverkas av många faktorer, ges mindre betydelse. 
Diagnostik av eventuell portal hypertention och framför allt behandling av 
varicer i matstrupen bör föregå start av systemisk behandling, se avsnitt 8.4.2 
Leverfunktionsbedömning samt 13.1 Cirroskomplikationer. 

11.6.3.2 Atezolizumab-bevacizumab  

Kombinationen studerades i IMbrave 150-studien - en fas 3-studie med 
patienter som diagnosticerats med avancerad sjukdom men ej behandlats 
tidigare med systemisk behandling. 501 patienter randomiserades 2:1 mellan 
kombination atezolizumab-bevacizumab och sorafenib. Kriterier för inklusion 
och exklusion av vikt för patienturvalet i kliniken är att alla inkluderade 
patienter var i gott funktionsstatus (WHO PS 0-1) och med god leverfunktion 
(Child-Pugh A 5-6 poäng) samt kontraindikationer som förelåg var bland annat 
tidigare organtransplantation, obehandlad portal eller systemisk hypertension. 
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Resultaten från studien var totalöverlevnad vid 12 månader var 67,2% (95% CI 
61,3-73,1) respektive 54,6 % (95% CI 45,2- 64) [359, 360]. Studien ligger till 
grund för registrering och godkännande av NT-rådet sedan april 2021. 

Singelbehandling med antingen atezolizumab eller bevacizumab saknar 
evidens, men vid eventuell toxicitet för ena läkemedlet kan behandling fortsätta 
med det andra. 

11.6.3.3 Tremelimumab-durvalumab 

Tremelimumab i kombination med durvalumab studerades i HIMALAYA 
studien där 1171 patienter randomiserades till tremelimumab i kombination 
med durvalumab (STRIDE), durvalumab som singelterapi (se nedan) eller 
sorafenib 1:1:1. Patienterna var i gott funktionsstatus (WHO PS 0-1) och 
Child-Pugh A. I kombinationsarmen (STRIDE) gavs en singeldos 
tremelimumab tillsammans med durvalumab, följt av durvalumab singel. 
Resultaten visade signifikant längre överlevnad med STRIDE jämfört 
sorafenib. Medianöverlevnaden för STRIDE var 16.43 månader (95% CI 
14.06-19,12) och sorafenib 13,8 månader (95% CI 12,3-16,1.) Totalöverlevnad 
vid 36 mån var 30,7% respektive 20,2% [361] och vid 48 månader 25,2 % 
respektive 15,1 % [362]. Denna behandlingskombination kan vara aktuell för 
patienter där atezolizumab-bevacizumab är kontraindicerat och har 
rekommendation av NT-rådet sedan juni 2024. 

11.6.3.4 Immunterapi singelregim  

HIMALAYA studien ovan studerade även singelregim durvalumab i jämförelse 
med sorafenib. Resultaten visar att durvalumab var non-inferior till sorafenib, 
alltså ingen signifikant skillnad i överlevnad mellan de båda 
singelbehandlingarna [361]. I Checkmate 459 randomiserades 743 patienter 
med WHO PS 0-1 och Child Pugh A till behandling med antingen nivolumab 
eller sorafenib. Ingen skillnad i total överlevnad kunde påvisas [363]. 

Baserat på det rådande kunskapsläget är det således svårt att se att immunterapi 
i singelregim har en plats vid behandling av HCC. Dock omfattas durvalumab 
singel av NT-rådets generella rekommendation för PD-(L)1-hämmare.   

11.6.3.5 Sorafenib 

I SHARP-studien som publicerades 2008 randomiserades 602 patienter med 
avancerad HCC mellan tyrosinkinashämmaren sorafenib och placebo. Primär 
endpoint var total överlevnad där en signifikant överlevnadsvinst fanns för 
sorefenib med 10,7 månader mot placeboarmen 7,9 månader och en 
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progressionsfri överlevnad på 5,5 månader mot 2,8 månader [175]. Resultaten 
bekräftas i en studie med asiatisk population [364]. Patienterna i studierna hade 
leverfunktion bedömd som Child-Pugh A, men i NCCNs guidelines nämns att 
patienter med Child-Pugh B upp till 7 poäng kan övervägas för sorafenib om 
patienten i övrigt bedöms lämplig. Med dessa studier som bakgrund var 
sorafenib under många år första linjens behandling för avancerad HCC. 

11.6.3.6  Lenvatinib 

Multikinashämmaren lenvatinib studerades i studien REFLECT där 
954 patienter randomiserades mellan lenvatinib och sorafenib. Resultaten 
publicerade 2018 visade att lenvatinib var non-interior mot sorafenib med total 
överlevnadtid 13,6 mot 12,3 månader medan progressionsfri överlevnad för 
lenvatinib var signifikant högre, 7,4 månader i jämförelse med 3,7 månader för 
sorafenib. Biverkningsprofilen är väsentligen jämförbar för de två preparaten, 
men något mindre hand-fotsyndrom, alopeci och fatigue för lenvatinib men 
däremot högre förekomst av hypertoni [365]. Det finns ingen rekommendation 
om vilken av dessa TKI man bör välja då de anses likvärdiga avseende effekt. 

11.6.3.7  Lokaliserad HCC med god respons på palliativ behandling 

För patienter med lokaliserad hepatocellulär cancer där tumören bedömts icke 
resektabel och därefter god respons på given palliativ onkologisk behandling 
rekommenderas förnyad bedömning av resektabilitet på MDK. 

11.6.4 Palliativ onkologisk behandling efter första linjen 

11.6.4.1 Regorafenib 

Regorafenibs effekt hos patienter som tidigare behandlats med sorafenib har 
studerats i en randomiserad multicenterstudie [366]. I RESORCE-studien 
(dubbelblind, placebokontrollerad) inkluderades 573 patienter, varav 38% med 
asiatiskt ursprung, som progredierat på sorafenib och Child-Pugh A. Ett 
inklusionskriterium var att patienterna tolererat behandling med sorafenib. 
Patienterna randomiserades till regorafenib alternativt placebo. Regorafenib 
förbättrade total överlevnad med 10,6 respektive 7,8 månader. HR 0,63 (95 % 
CI 0,50–0,79). En uppföljande studie med fler analyser av samma grupp 
patienter visar att effekten av regorafenib på total överlevnad är oberoende av 
hur länge och i vilken dos patienten hade haft av behandlats med sorafenib 
[367].  
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11.6.4.2 Cabozantinib 

I CELESTIAL-studien (dubbelblind, placebokontrollerad) studerades 
cabozantinibs effekt hos patienter som tidigare behandlats med sorafenib 
alternativt sorafenib och ytterligare en linjes behandling [368]. Totalt 
inkluderades 707 patienter som tolererat tidigare behandling och hade god 
leverfunktion, Child-Pugh A. 34 % av patienterna hade asiatiskt ursprung. 
Cabozantinib förbättrade total överlevnad, 10,2 månader jämfört med 8,9 
månader för den placebobehandlade gruppen. HR 0,76 (95 % CI 0,63–0,92). 

11.6.4.3 Ramucirumab 

Ramucirumab är en VEGF-receptor2antikropp som studerats i REACH-1 
(250 patienter) och REACH-2 (292 patienter) studierna där patienter antingen 
haft progress på eller inte tolererat sorafenib. Patienterna hade gott 
funktionsstatus (WHO PS 0-1)s amt god leverfunktion (Child Pugh A). Man 
såg där en förbättrad totalöverlevnad 8,1 månader jämfört med 5 månader hos 
placebogruppen (HR 0.694; 95% CI 0.571- 0.842) hos den subgrupp som hade 
AFP>400. Biverkansprofil hos ramucirumab liknar den vid behandling med 
TKI, dock är hudbiverkningar sällsynta [369, 370]. 

11.6.4.4 Immunterapi efter första linjen 

Immunterapi i singelregim har utvärderats i andra linjen efter progress på 
sorafenib, exempelvis i Keynote 240 i vilken 430 patienter randomiserades till 
pembrolizumab eller placebo. Total överlevnad var 13,9 månader för 
pembrolizumab mot 10,6 månader för placebo (HR 0.781; 95% CI, 0.611 to 
0.998), resultaten var dock inte statistiskt signifikanta. [371]. 

11.6.5 Information om behandlingsregimer 
Alla godkända onkologiska terapier ovan finns på Cancercentrum.se under 
Kunskapsbanken: Läkemedelsregimer Levercellscancer. Här finns angivet 
information regiminformation, provtagningsanvisningar inför behandling och 
terapispecifika biverkningar.  

11.6.6 Komplikationer till onkologisk behandling 
Immunterapi har senaste åren blivit en vedertagen palliativ behandling vid 
hepatocellulär cancer. Biverkningsprofilen ser annorlunda ut för dessa 
läkemedel i jämförelse med tidigare vedertagna onkologiska behandlingar. Kort 
beskrivet kan dessa behandlingar aktivera patientens immunförsvar till den 
grad att det angriper inte bara tumörcellerna utan även kroppens friska celler, 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/lakemedelsregimer/levercellscancer/
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detta kan leda till olika inflammatoriska tillstånd som i vissa fall kan vara 
livshotande.  

På Cancercentrum.se hemsida finns ett stöddokument för Bedömning och 
hantering av biverkningar vid behandling med checkpointhämmare 

På Swenurse.se (Cancersjuksköterskor i Cancervård) finns ett dokument 
gällande Bedömningsstöd för omvårdnad vid handling av 
tyrosinkinashämmare.  

11.6.7 Stereotaktisk strålbehandling 
Stereotaktisk strålbehandling (SBRT) är inte en etablerad behandling vid HCC, 
men är likväl ett möjligt alternativ vid sjukdom begränsad till levern hos 
patienter med acceptabel leverfunktion (Child Pugh B7) och där strålning kan 
ges på ett säkert sätt utan att uppnå för höga doser strålning till resterande 
leverparenkym. Det finns lovande data från singel-arm studier. I en genomgång 
av 297 patienter som inte var kandidater för annan lokoregional behandling 
och i stället behandlades med SBRT uppnåddes lokal kontroll i hög grad med 
lokalt återfall på ca 13 % efter tre år [372]. Jämförande studier med andra 
lokoregionala terapier finns inte. Patienter som av olika anledningar inte lämpar 
sig för transarteriella ingrepp, kan övervägas för SBRT där det bedöms säkert i 
förhållande till leverfunktion, tumörutbredning och stråldos till övrigt 
leverparenkym. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/bedomning-och-hantering-av-biverkningar-vid-behandling-med-checkpointhammare/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/bedomning-och-hantering-av-biverkningar-vid-behandling-med-checkpointhammare/
https://swenurse.se/download/18.713c7ff41837781e57229f29/1664183281027/Omva%CC%8Ardnad-Bedo%CC%88mningssto%CC%88d%20fo%CC%88r%20biverkningar%20av%20TKI_220607%20(003).pdf
https://swenurse.se/download/18.713c7ff41837781e57229f29/1664183281027/Omva%CC%8Ardnad-Bedo%CC%88mningssto%CC%88d%20fo%CC%88r%20biverkningar%20av%20TKI_220607%20(003).pdf


REGIONALA CANCERCENTRUM 

92 

KAPITEL 12 

Behandling av återfall 

Rekommendationer 12.2 Återfall efter resektion och ablation  
• Andelen patienter som får tumöråterfall efter resektion och ablation 

varierar beroende på selektion, men förekommer åtminstone hos mer än 
hälften av patienterna efter 5 år. Upprepade behandlingar vid 
tumöråterfall av HCC är kopplat till bättre överlevnad. Evidensgrad: 
(++). 

• Vid nya HCC-lesioner i levern efter tidigare resektion eller ablation bör 
möjlighet till transplantation övervägas. Detta gäller framför allt vid 
cirros och i synnerhet vid Child-Pugh > 6 p. Tid till tumöråterfall bör 
beaktas. Evidensgrad: (++). 

• Transplantation vid HCC-återfall efter ablation eller resektion är aktuell 
vid tumörbörda inom Metroticket 2.0. Patienter med tumörbörda som 
överstiger Metroticket 2.0 kan behandlas med andra 
behandlingsmodaliteter för att uppnå downstaging till Metroticket 2.0 
och därefter accepteras för levertransplantation. Evidensgrad: (++)      

• Ny behandling med leverresektion eller ablation kan också erbjudas om 
tumören är begränsad till levern och då leverfunktion och samsjuklighet 
tillåter. Evidensgrad: (+++). 

 
Rekommendationer 12.3 Återfall efter transplantation  
• Vid HCC-återfall efter LTx på enstaka lokal i levern eller extrahepatiskt 

kan resektion/ablation ibland erbjudas efter multidisciplinär bedömning.  
• Vid mer omfattande HCC-återfall efter LTx där systemisk behandling är 

indicerad, bör tyrosinkinashämmare väljas, då immunterapi efter LTx 
medför påtaglig risk för avstötning och transplantatförlust. Evidensgrad: 
(+). 

12.1 Prognostiska faktorer vid tumöråterfall 
Prognosen vid återfall av HCC är starkt kopplad till tumörbördan och vilken 
behandling som är möjlig att erbjuda, men även initial tumörbörda påverkar i 
viss mån. Samma prognostiska faktorer som vid primärinsjuknandet har 
betydelse vid tumöråterfall, men även tiden till återfall utgör en prognostisk 
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faktor (se avsnitt 8.3 Indikation för leverbiopsi vid HCC) [356, 373, 374]. Detta 
gäller även för patienter som transplanteras för HCC-återfall, där tumöråterfall 
inom ett år efter resektion utgör en kraftig riskfaktor för återfall efter 
transplantation. 

12.2 HCC-återfall efter resektion och ablation  
Tumöråterfall efter resektion/ablation förekommer framför allt i själva levern 
[374, 375]. Risken för HCC-återfall, vilket är den vanligaste orsaken till 
dödlighet efter ablation och resektion [376], är högst inom 2 år efter 
behandling (30-50 %) och upp till 70 % inom 5 år [77, 377]. Återfallsrisken är 
bifasisk [378, 379], sannolikt orsakad av mikrometastaser inom de första två 
åren, medan sena återfall > 2 år efter ingrepp ofta uppfattas som de novo-
tumörer associerade till olika riskfaktorer. Risken för tumöråterfall efter 
resektion varierar med förekomst av prognostiska faktorer som tumörstorlek, 
antal, vaskulär invasion, underliggande leversjukdom med mera [375, 377, 380]. 
Tumöråterfall kan teoretiskt bero antingen på inkomplett behandling vid första 
behandlingstillfället, metastasering av den primära HCC-lesionen (oftast tidiga 
återfall), eller på de novo-tumörer kopplade till det kvarvarande tumörbenägna 
leverparenkymet. Det senare alternativet är den bästa motiveringen för 
transplantation vid HCC [381].  

Risken för återfall är högst efter ablation framför allt p.g.a. en högre frekvens 
av lokalåterfall i anslutning till ablationshålan, men 3-årsöverlevnaden skiljer sig 
inte, då lokalåterfall ofta går att reabladera [382-385]. Vid HCC ses ofta god 
överlevnad trots flera återfall och det är inte ovanligt med upprepade 
behandlingar under flera års tid [374]. 

12.3 HCC-återfall efter transplantation  
Risken för tumöråterfall av HCC i den selekterade transplantationsgruppen är 
lägre än efter resektion och ablation. Hur stor risken för tumöråterfall av HCC 
efter levertransplantation är, beror framför allt på förekomst av prognostiska 
faktorer före transplantationen som tumörstorlek, vaskulär invasion, AFP och 
underliggande leversjukdom [386, 387]. I internationell litteratur har frekvenser 
på 12–20 % beskrivits [388-390]. I Sverige där mer generösa selektionskriterier 
för transplantation används var återfallsfrekvensen efter levertransplantation 
1996–2014 24 % [391]. I den svenska kohorten sågs färre återfall (15 %) hos de 
patienter som uppfyllde Milano-kriterierna och AFP var kopplat till en 
successiv riskökning med en drygt dubblerad risk för recidiv vid AFP på 20–
100 ng/ml jämfört med < 20 ng/ml [391]. De flesta återfall av HCC efter LTx 
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sker inom 2–3 år [388, 392, 393] och återfall efter 5 år är sällsynta. Vanligaste 
återfallslokalisationen efter LTx är extrahepatisk (lungor, skelett, lymfkörtlar, 
binjurar) (50–60 %), kombination av intra- och extra-hepatisk (30–40 %) och 
enbart i lever (15–40 %) [378, 388, 393]. Ett begränsat återfall med enbart en 
lokalisation kan vara tillgänglig för kurativt syftande behandling som resektion 
eller ablation, medan metastasering till flera lokalisationer oftast behandlas med 
systemisk onkologisk behandling eller med enbart symtomlindring [378, 388, 
393]. Vid systemisk behandling används i första hand tyrosinkinashämmare, då 
immunterapi innebär en signifikant risk för rejektion och graftförlust (se avsnitt 
11.6.3 Första linjen palliativ systemisk behandling) [394, 395]. 

12.4 HCC-återfall/tumörprogress efter 
transarteriell behandling 

Även hos patienter som uppnått komplett behandlingsrespons efter initial 
kemoembolisering förekommer ofta lokalåterfall [396]. Om kriterier i övrigt 
uppfylls, kan dessa patienter ibland övervägas för levertransplantation då 
överlevnaden efter levertransplantation i sådana fall inte skiljer sig från den för 
levertransplantation som primär behandling [397]. Oftare finns dock skäl att 
upprepa kemoemboliseringsstrategin, förutsatt att tumörbördan är rimlig (se 
avsnitt 11.5 Transarteriell lokoregional behandling) och tekniska 
förutsättningar finns. Ibland kan även ablation vara ett alternativ vid återfall 
efter transarteriell behandling. Evidens saknas i nuläget för att kunna ge 
rekommendationer avseende när fortsatt lokoregional behandling är att föredra 
respektive när övergång till systemisk behandling bör göras. 
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KAPITEL 13 

Understödjande vård 

Rekommendationer 13.1 Cirroskomplikationer vid HCC 
Portal hypertension och varicer vid HCC 
• Gastroskopi för varixdiagnostik rekommenderas 
−  vid elastografivärde > 20 kPa och/eller TPK < 150  
− vid avancerad HCC och benign eller malign portatrombos. 
− inför behandlingsstart av systemisk onkologisk behandling av HCC om 

detta inte genomförts tidigare. 
• Primärprofylax mot varixblödningar rekommenderas vid så kallad 

högriskvaricer med icke-kardioselektiv betablockare eller 
ligaturbehandling.  

• Primärprofylax mot dekompensation rekommenderas icke-kardioselektiv 
betablockare (NSBB), i första hand carvedilol, vid elastografivärde över 
25 kPa. Endast patienter som inte tolererar icke-kardioselektiv 
betablockare behöver då gastroskoperas för eventuell ligering av 
eventuell esofagusvaricer.  

 
Blödningsrisk vid malign och icke-malign portatrombos vid HCC 
• En säkerställd malign portatrombos behandlas inte med antikoagulantia.  
• En nyupptäckt icke-malign portatrombos hos patient med cirros och 

misstänkt HCC bör i många fall behandlas med antikoagulantia, men 
först efter att högriskvaricer har uteslutits med gastroskopi.  

• Hos patienter med högriskvaricer bör profylax med icke-selektiv 
betablockad och/eller ligering initieras innan antikoagulantia ges. 

 
Ascites och hepatisk hydrotorax vid HCC 
• Tappning rekommenderas vid progredierande måttlig-spänd ascites samt 

i samband med sjukhusvård för annan komplikation (varicerblödning, 
encefalopati eller infektion). Vid tappning tillförs albumin för att undvika 
hypotoni och njursvikt. Drän bör normalt avlägsnas senast efter 
8 timmar.  

• Dietistkontakt för ett adekvat näringsintag och vid saltrestriktion. 
Diuretika ges per os i form av aldosteronhämmare och eventuell loop-
diuretika. 
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Encefalopati vid HCC 
• Uteslut differentialdiagnoser samt behandla utlösande faktorer. 
• Minska intestinal ammoniak-produktion genom tarmtömning minst 

2 per dag, i första hand med disackarider (Laktulos/Laktitol) per os eller 
som lavemang.  

• Fullvärdig nutrition är viktigt, inga proteinrestriktioner. Dietist bör 
konsulteras. 

 
Rekommendationer 13.2 Nutrition vid HCC 
• Patienter med nydiagnostiserad HCC bör genomgå nutritionsscreening 

med syfte att tidigt upptäcka riskfaktorer för undernäring. 
• Undernäring bör behandlas så länge målet med patientens vård är att 

förlänga livet. 
• Vid sent palliativt skede bör målet med nutritionsbehandlingen vara att 

bidra till god livskvalitet. 

13.1 Cirroskomplikationer 

13.1.1 Portal hypertension och varicer vid HCC 

13.1.1.1 Riskbedömning och primärprofylax 

Patienter med kronisk leversjukdom bör följas med elastografi årligen.  

Gastroskopi för varixdiagnostik rekommenderas när en patient med kronisk 
leversjukdom har utvecklat ett elastografivärde > 20 kPa och/eller TPK < 150 
enligt konsensusmötet Baveno VII [147].  

Vid s.k. högriskvaricer rekommenderas primärprofylax mot varixblödningar med 
icke-kardioselektiv betablockare eller ligaturbehandling. Med högriskvaricer 
menas stora eller medelstora varicer samt små varicer vid Child-Pugh C eller 
vid förekomst av ”red spots”. Carvedilol har större effekt på portatryck än 
propranolol. Måldos är 6,25 mg x 2 [398]. Ligaturbehandling används vid 
intolerans/kontraindikationer mot NSBB.  

Vid elastografivärde över 25 kPa eller vid tydliga radiologiska tecken till portal 
hypertension (varikösa venösa kollateraler eller hepatofugalt portaflöde) bör 
primärprofylax med icke-kardioselektiv betablockare (NSBB) inledas utan 
ytterligare undersökningar, i första hand carvedilol, som primärprofylax mot 
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dekompensation enligt konsensusmötet Baveno VII [147]. Gastroskopi ansågs 
då inte nödvändig eftersom eventuell förekomst av varicer inte skulle ändra 
behandlingsrekommendationen. Endast patienter som inte tolererade 
behandling med icke-kardioselektiv betablockare skulle behöva gastroskoperas 
för eventuell ligering vid förekomst av esofagusvaricer. 

Vid avancerad HCC och speciellt vid icke-malign trombotisering eller vid 
makrovaskulär tumörspridning till portomesenteriella vensystemet kan stora 
varicer förekomma trots normalt TPK och lågt elastografivärde. Om patienten 
inte står på primärprofylax mot varixblödningar bör gastroskopi utföras och 
vid förekomst av varicer bör primärprofylax startas oavsett varicernas storlek i 
första hand med NSBB. 

13.1.1.2 Behandling av varixblödning 

Vid misstanke om varixblödning bör medicinsk behandling med vasoaktiva 
läkemedel och antibiotikaprofylax inledas omedelbart, det vill säga före 
diagnostisk gastroskopi som bör göras inom 24 timmar och snarast möjligt vid 
hemodynamisk instabilitet. Vid tidig reblödning rekommenderas Transjugulär 
intrahepatisk portosystemisk shunt (TIPS). Sengstakensond eller stentning av 
esofagus kan vid svår blödning överbrygga till TIPS. Vid svår leversjukdom 
(Child-Pugh C eller Child-Pugh B med pågående varixblödning vid endoskopi) 
rekommenderas förebyggande TIPS som minskar både dödlighet och risk för 
reblödning. TIPS är inte möjligt vid HCC om stentet inte kan placeras utan 
direkt kontakt med tumören. 

13.1.1.3 Sekundärprofylax 

Rekommenderad sekundärprofylax efter varixblödning är icke-kardioselektiv 
betablockare kombinerad med fortsatta endoskopiska behandlingar. Eventuell 
reblödning utgör indikation för TIPS. 

13.1.1.4 Systemisk behandling av HCC och risk för varixblödning 

Behandling med atezolizumab-bevazizumab liksom TKI är associerad med 
ökad risk för blödningar från varicer. Varixblödning under systemisk HCC-
behandling är ändå ovanligt och ofta relaterad till hematogen trombos eller 
makrovaskulär tumörspridning till portaven. Diagnostik av eventuella varicer 
med gastroskopi rekommenderas inför initiering av systemisk HCC-behandling 
liksom primärprofylax i första hand med NSBB. Carvedilol minskar även 
risken för annan dekompensation och är således att föredra. Behandling av 
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varixblödning sker som vid cirros utan HCC. Risken för återfallsblödningar är 
betydande men minskar signifikant med adekvat sekundärprofylax [398]. 

13.1.2 Blödningsrisk vid portatrombos och makrovaskulär 
spridning av HCC 

Icke-malign trombos i portomesenteriella vener är ett vanligt fynd vid 
levercirros. Makrovaskulär spridning av HCC, som ibland slarvigt kallas för 
”tumörtromb”, är likaså ett frekvent fenomen. Det har funnits tveksamhet till 
att behandla portatrombos vid cirros. Förhöjd INR och trombocytopeni har 
lett till en uppfattning att patienter med cirros skulle vara ”naturligt 
antikoagulerade”. Det har också funnits en oro för att 
antikoagulantiabehandling skulle provocera blödningar, dels spontana 
blödningar, dels varixruptur relaterad till portal hypertension. Nya kunskaper 
har visat att cirros i själva verket är ett protrombotiskt tillstånd, det vill säga 
medför i sig en ökad risk för venösa tromboser och att blödningsrisken är 
relaterad enbart till portal hypertension och att den är lägre än tidigare befarat. 
Flera studier har påvisat att behandling med antikoagulantia leder till ökad 
frekvens av rekanalisering av en trombotiserad ven och bättre överlevnad 
jämfört med att avstå från behandling. Det är dock inte självklart att alltid 
initiera antikoagulation vid nydiagnostiserad portatrombos. Flera faktorer 
påverkar beslutet. Vid planerad levertransplantation är det viktigt att hålla den 
portomensenteriella konfluensen fri från trombos, varvid även en mindre 
trombos bör leda till initiering av antikoagulation. Utbredd trombos som 
omfattar hela kärllumen och sträcker sig till mesenterialvenerna ökar också 
behandlingsindikationen, liksom eventuella symtom relaterade till trombosen, 
till exempel svårare buksmärtor eller tecken till tarmischemi. Behandlingen 
initieras oftast med LMWH. Efter ett par månader kan, vid funktionsklass 
Child-Pugh A–B, byte till DOAC övervägas. Vid Child-Pugh C ska DOAC 
inte användas. Behandlingstidens längd är individuell, men 6 månader är oftast 
rimligt. Vid planerad levertransplantation ska behandlingen fortgå fram till 
operation. Även om risken för varixblödning vid antikoagulation är låg bör 
aktiv varixdiagnostik med endoskopi göras utan dröjsmål, och vid fynd av 
varicer ska primärprofylax initieras enligt ovan (se avsnitt 13.1.1.1 
Riskbedömning och primärprofylax). Det finns fördelar att starta 
antikoagulation snabbt men behovet är sällan urakut, förutom vid svårare 
symtom. Därför kan det vara rimligt att avvakta resultat från endoskopin innan 
behandlingen inleds. 

Makrovaskulär spridning av HCC till porta och levervenerna är vanligt och ska 
inte betraktas som trombos. Differentialdiagnosen mellan tumörspridning och 
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tromb kan vara svår initialt, men situationen brukar klarna efter en relevant 
radiologisk undersökning då upptag av kontrast i förändringen i artärfas är 
diagnostiskt för malign genes. Indikation för antikoagulantia saknas vid 
makrovaskulär spridning. Ibland används antikoagulation för att minska risken 
för hematogen pålagring. Evidens för denna behandling saknas och kan därför 
inte rekommenderas. 

13.1.3 Ascites 
Ascites vid levercirros orsakas av transudat relaterad till portal hypertension, 
hypoalbuminemi samt hypervolemi. Vid buk- eller levermalignitet kan exsudat 
från tumören och lymfstas bidra till vätskeansamlingen. 

13.1.3.1 Diagnostik och tappning  

Misstanke om ascites bekräftas med ultraljud. Buktappning rekommenderas vid 
nydebuterad symtomgivande ascites, vid progredierande måttlig-spänd ascites 
samt om ascites föreligger i tappningsbar mängd i samband med sjukhusvård 
för annan komplikation (varicerblödning, encefalopati eller infektion). Vid 
tappning tillförs albumin för att undvika hypotoni och njursvikt. Kvarliggande 
drän vid levercirros innebär hög risk för infektion, och det bör därför normalt 
avlägsnas senast efter 8 timmar. Vid tappning analyseras alltid asc-LPK-
poly/mono för diagnostik av spontan bakteriell peritonit (SBP). Man bör också 
ta bakterieodling. Vid nydebuterad ascites analyseras även asc-albumin och 
eventuell cytologi för att utesluta malign ascites. 

13.1.3.2 Spontan bakteriell peritonit (SBP) 

Asc-LPK –poly ≥ 0,25 x 109/L är diagnostiskt för SBP, som bör behandlas 
med intravenös antibiotika oavsett symtom eller CRP-värde. Extra albumin 
tillförs dag 1 och dag 3 enligt speciellt schema. Efter en episod med SBP bör 
patienten få sekundärprofylax per os tills vidare så länge ascites föreligger. 

13.1.3.3 Övrig behandling 

Dietist bör konsulteras för saltrestriktion och för att adekvat näringsintag 
upprätthålls. Vätskerestriktion rekommenderas inte, om inte uttalad 
hypervolem hyponatremi eller excessivt vätskeintag föreligger. Diuretika ges 
per os i form av aldosteronhämmare och eventuell loop-diuretika. ACE-
hämmare, ARB och NSAID bör helt undvikas. Vid refraktär ascites 
rekommenderas, förutom ställningstagande till eventuell levertransplantation, i 
första hand upprepade tappningar. Inläggning av TIPS är ett alternativ. 
Kvarliggande tunnelerat dränage kan också vara aktuellt vid refraktär ascites, 
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men medför ökad risk för infektion, hyponatremi och njursvikt. Det 
rekommenderas därför främst vid malign ascites eller i sen palliativ fas. 

13.1.3.4 Hepatisk hydrotorax 

Många patienter med levercirros får även ansamling av pleuravätska av samma 
orsak som ascites (hepatisk hydrotorax). Behandlingsstrategierna med 
saltrestriktion, diuretika, diagnostisk och terapeutisk tappning är i stort de 
samma. Likaså är diagnostiken och behandlingen av infektion i pleura (spontan 
bakteriellt empyem) viktig. TIPS kan bli aktuellt i refraktära fall. Kvarliggande 
tunnelerat pleuradrän används också, men rekommenderas inte i Nationella 
vårdprogrammet för levercirros p.g.a. hög risk för komplikationer som 
infektion och njurpåverkan. 

13.1.3.5 Omvårdnad 

Informera om behandlingsmål och biverkningar. Motivera till regelbunden 
medicinering, saltrestriktion, adekvat näringsintag och egen viktmätning i 
hemmet. Utvärdera risk för malnutrition med validerat screeninginstrument 
(till exempel RFH-NPT). Värdera behov av stödstrumpor vid benödem.  

13.1.4  Leverencefalopati 

Leverencefalopati orsakas av nedsatt levercellsmassa/-funktion och/eller 
portosystemisk shuntning som leder till ansamling av kvävehaltiga metaboliter, 
främst ammoniak, med toxiska effekter på centrala nervsystemet. Utlösande 
faktorer kan vara GI-blödning, obstipation, infektion, dehydrering, 
malnutrition, biokemiska rubbningar, sedativa läkemedel och alkohol/droger. 
Vid hepatocellulär cancer kan encefalopati också utlösas av minskning av 
levercellsmassan till följd av resektion eller lokal behandling samt ökad 
shuntning p.g.a. ocklusion av portavenen. 

Tabell 8. Gradering av leverencefalopati enligt West Haven-kriterierna 

Grad Symtom och tecken 

I Eufori, aggressivitet eller irritabilitet. Omvänd sömnrytm, försämrad 
koncentrationsförmåga. Asterixis (flapping tremor) kan förekomma 

II Långsamma reaktioner (kontaktbar vid tilltal), apati, desorientering i tid, 
personlighetsförändring, asterixis 

III Somnolent, men svarar på stimuli (kontaktbar vid kraftig stimulering), 
desorienterad i tid och rum, asterixis 

IV Koma med eller utan smärtreaktion 
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13.1.4.1 Diagnostik  

Se tabell 8 Gradering av leverencefalopati enligt West Haven-kriterierna. Grad 
1 kan vara svår att upptäcka. Animal naming test (räkna upp > 15 djurarter 
inom 60 sekunder) kan användas som screening. 

Överväg differentialdiagnoser (intrakraniell blödning eller tumör, metabola 
rubbningar, tiaminbrist, intoxikation, abstinens, CNS-infektion, epilepsi). 
Datortomografi av hjärnan ingår i utredningen. P-ammonium brukar vara högt, 
men har ett relativt låg positivt prediktivt värde. Däremot talar ett lågt värde 
(<70 µmol/L) starkt emot leverencefalopati. 

13.1.4.2 Behandling 

Behandlingen syftar till att identifiera och åtgärda utlösande faktorer enligt 
ovan (provtagning och eventuellt radiologi av levern) samt minska ammoniak-
produktionen intestinalt genom adekvat tarmtömning (minst 2 per dag). 
Förstahandsvalet är disackarider (Laktulos/Laktitol) per os eller via sond eller 
som lavemang. Rifaximin (Xifaxan) kan ges per os vid intolerans mot 
disackarider eller vid utebliven effekt eller återfall trots disackarider. 

Det är viktigt med fullvärdig nutrition, inga proteinrestriktioner bör ges. Dietist 
bör konsulteras. Oralt tillskott av grenade aminosyror kan övervägas vid 
återfall. 

13.1.4.3 Vårdnivå 

Vid encefalopati grad 3–4 finns risk för aspiration, och patienten bör vårdas på 
IVA om inga behandlingsbegränsningar föreligger.  

13.1.4.4 Omvårdnad 

Noggrann information bör ges till patient, närstående och personal om vikten 
av regelbunden avföring och adekvat näringsintag och vätskebalans. Utvärdera 
risk för malnutrition med validerat screeninginstrument (till exempel RFH-
NPT). Motivation till träning för att motverka sarkopeni och fallpreventiva 
åtgärder är viktigt. Att drabbas av leverencefalopati är ofta en skrämmande 
upplevelse. Efterforska behov av samtalsstöd och psykosociala insatser.  

13.2 Nutrition 
I samband med HCC är det vanligt med nedsatt aptit och att känna tidig 
mättnad, eller känsla av uppkördhet även efter en mindre måltid. Många 
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patienter med levercirros lider också av undernäring. Illamående är ett annat 
vanligt symtom vid levercancer. För att kunna behandla illamåendet på bästa 
sätt är det viktigt att fastställa orsaken. En förstorad lever på grund av HCC 
kan ge tryck på omgivande organ, inklusive magsäcken och tarmarna. Hos 
personer med HCC och levercirros kan ascites ge liknande symtom.   

Risk för undernäring hos personer med olika former av cancer är en oberoende 
negativ prognostisk indikator för 6 månaders dödlighet. Hos personer som har 
risk för undernäring leder individualiserad nutritionsbehandling till ökad 
överlevnad samt förbättrat funktionsstatus och livskvalitet [399]. Undernäring 
ger en generellt ökad risk för komplikationer vid kirurgi som 
anastomosläckage, sårruptur, lungkomplikationer och andra infektiösa 
komplikationer [400]. Viktförlust innebär att patientens immunförsvar 
försämras samt att patienten får ökad trötthet/orkeslöshet och försämrad 
livskvalitet. Förlust av muskelmassa kan också medföra risk för sämre tolerans 
av onkologisk behandling. Nutritionsbehandling minskar risken för 
viktnedgång och komplikationer för patienter med sjukdomsrelaterad 
undernäring.  

Under pågående utredning och behandling av HCC är det viktigt att 
uppmärksamma symtom som kan påverka möjlighet att äta och identifiera 
riskfaktorer för undernäring. Nutritionsbehandling bör ske av ett 
multidisciplinärt team. Nutritionsbehandlingen bör inriktas på både 
symtomlindring samt att tillhandahålla tillräckligt med energi och protein för 
att hantera de ökade kraven som både levercirros och cancer medför. 

13.2.1 Nutritionsstatus 

Det är angeläget att fortlöpande följa nutritionsstatus eftersom tidigt insatta 
åtgärder kan ha stor inverkan på patientens livskvalitet och kan förbättra 
förutsättningarna för att orka med behandlingar. Socialstyrelsens riktlinjer [401] 
rekommenderar att bedöma risk för undernäring enligt följande faktorer:  

• ofrivillig viktförlust (oavsett tidsförlopp och omfattning)  
• ätsvårigheter 
• undervikt (BMI < 20 om < 70 år; BMI < 22 om > 70 år). 

För personer med levercirros och HCC som också lider av ödem och/eller 
ascites kan viktnedgången döljas av vätskeansamling i kroppen och därför 
rekommenderas i första hand att ett leverspecifikt instrument används, till 
exempel Royal Free Hospital Nutrition Prioritising Tool (RFH-NPT) [402]. 
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Undernäring kan också förekomma hos patienter med övervikt och fetma, där 
vikten kan bestå av en stor fettmassa och samtidigt liten muskelmassa. 

Vid förekomst av en eller framför allt flera av riskfaktorerna måste orsaken till 
undernäring utredas och behandlas. Det är vanligt med olika typer av symtom 
som påverkar förmågan att äta, och dessa bör utredas och behandlas. Vid svåra 
ätsvårigheter och/eller fortsatt viktförlust trots adekvata omvårdnadsåtgärder 
bör remiss till dietist övervägas.  

13.2.2 Generell nutritionsbehandling 

Patienter i tidig sjukdomsfas bör ha en aktiv nutritionsbehandling så att de 
behåller bästa möjliga funktionsstatus och livskvalitet [403, 404]. Patienter med 
nedsatt leverfunktion har ofta små glykogendepåer i levern och kan komma 
lågt i blodsocker vid fasta, till exempel nattetid. Täta måltider rekommenderas 
därför liksom ett mindre kvällsmål före sänggåendet. Att vara i ett gott 
näringstillstånd i den tidiga sjukdomsfasen ökar möjligheterna till kirurgisk eller 
onkologisk behandling, och ger ett bättre välbefinnande. En dietistkontakt bör 
därför erbjudas till personer som har riskfaktorer för undernäring. 
Nutritionsbehandlingen bör också följas upp och utvärderas. Personer med 
HCC som inte kan behandlas kurativt kan behöva aktiv nutritionsbehandling 
för att förbättra överlevnad och livskvalitet. Följande insatser rekommenderas: 

• Multidisciplinärt team: Ett multidisciplinärt vårdteam som inkluderar läkare, 
dietister, sjuksköterskor och andra specialister bör samarbeta för att 
utvärdera och hantera patientens nutritionssituation. 

• Nutritionsbedömning: En noggrann nutritionsbedömning bör utföras för 
att fastställa patientens näringsstatus och behov. Detta kan innefatta att 
bedöma patientens vikt, muskelmassa, näringsintag och eventuella 
näringsbrister. 

• Energi och protein: Nutritionsbehandling bör inriktas på att tillhandahålla 
tillräckligt med energi och protein för att möta patientens ökade behov. 

• Individuell plan: Dietisten bör ge individuell kostrådgivning. Det kan 
innebära att ta hänsyn till patientens smakpreferenser, livssituation och 
eventuella biverkningar av behandlingar. 

• Behandling av symtom: Illamående, kräkningar eller symtom som påverkar 
matintaget bör hanteras både med lämpliga mediciner och kostanpassningar. 

• Uppföljning: Patientens nutritionsstatus kan förändras över tid och 
behandlingen bör följas upp och justeras både utifrån hur nutritionsstatusen 
förändras samt förändringar i sjukdomsstatus. 
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• Fysisk aktivitet: Fysisk träning bör uppmuntras och anpassas till patientens 
fysiska förmåga och energinivå. Regelbunden motion kan förbättra 
patientens styrka och livskvalitet. 

13.2.2.1 Nutritionsbehandling vid levercirros och HCC 

Undernäring, sarkopeni och skörhet är tillstånd kopplade till nutritionsstatus 
som kan drabba personer med cirros [405]. Vid levercirros är det vanligt med 
allvarlig undernäring, och prevalensen är högre hos personer med 
dekompenserad levercirros. Det är dock viktigt att även screena personer med 
kompenserad levercirros, då det finns rapporter om att cirka 20 % av personer 
med Child-Pugh A-cirros lider av undernäring. [406]. Generellt 
rekommenderas en energi- och proteinrik kost, regelbundna måltider och att 
minska fasteperioderna. Förmågan att lagra glykogen i levern är nedsatt vid 
cirros och därför bör ett sent kvällsmål och en tidig frukost rekommenderas. 
Hur undernäring bör utredas och behandlas kan läsas i detalj i nationellt 
vårdprogram för levercirros [407]. 

13.2.2.2 Nutritionsbehandling vid kirurgi och transplantation 

Vid utredning för leverkirurgi eller för levertransplantation bör 
nutritionsscreening utföras tidigt i utredningsprocessen. Vid risk för 
undernäring bör en nutritionsbedömning ske av dietist som bedömer 
nutritionsstatus genom att se över näringsintag, viktutveckling samt mängd 
muskelmassa. Vid undernäring bör nutritionsbehandling startas i ett tidigt 
skede eftersom undernäring och/eller sarkopeni (oavsett BMI) påverkar det 
postoperativa förloppet [400, 405]. Svår undernäring kan vara en 
kontraindikation för transplantation. Hos personer med levercirros gör 
metabola förändringar, förhöjt energi- och proteinbehov i kombination med 
lågt intag på grund av aptitlöshet eller andra ätsvårigheter att risken för 
undernäring är stor. Personer med nedsatt nutritionsstatus bör regelbundet 
följas upp. Patienter med preoperativ undernäring (oavsett BMI) har små 
reserver i det postoperativa förloppet [400]. Efter genomgången leverkirurgi är 
det vanligt med nedsatt aptit och biverkningar av läkemedel och/eller 
postoperativa komplikationer, vilket kan leda till nutritionsproblem och 
viktförlust. Adekvat energi- och proteinintag är viktigt för den postoperativa 
rehabiliteringen. Energi- och proteinrika måltider och näringsdryck 
uppmuntras. Stöd via enteral nutrition är om möjligt att föredra men 
komplettering med parenteral nutrition kan behövas. 
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13.2.2.2.1 Preoperativt 

För patienter med sjukdomsrelaterad undernäring kan nutritionsbehandling 
minska risken för viktnedgång och komplikationer, vilket kan ge kortare 
vårdtid. Nutritionsbehandling bör då också startas i ett tidigt skede eftersom 
undernäring och/eller sarkopeni (oavsett BMI) påverkar det postoperativa 
förloppet och det kan ta tid att behandla undernäring. Det har föreslagits att 
patienter med svår undernäring bör få 7–14 dagars enteral eller parenteral 
nutrition före kirurgi [400]. ”Prehabilitering” är ett koncept som innebär en 
multimodal intervention med både nutrition och träning, men det saknas idag 
evidens för hur en sådan intervention bör konstrueras och vilka effekter som 
hinner uppnås i väntan på kirurgi. 

13.2.2.2.2 Postoperativt 

Mål för nutritionsbehandling postoperativt är att förebygga och behandla 
undernäring.   

Den första postoperativa perioden är en katabol fas. Hypoglykemi kan 
förekomma vid leversvikt, men vanligare är hyperglykemi orsakad av stress och 
postoperativ insulinresistens. Blodsockernivån bör kontrolleras regelbundet 
och regleras i syfte att undvika negativ påverkan av det postoperativa 
förloppet.  

Adekvat energi- och proteinintag under återhämtningen efter kirurgi är av 
största vikt för leverregeneration och postoperativ återhämtning. Alla patienter 
bör ha en upprättad nutritionsplan med energibehov och uppsatta mål för den 
perioperativa vården baserad på bedömt nutritionsstatus, leverfunktion och 
aktuellt allmäntillstånd. Preoperativt välnutrierade patienter behöver inga 
specifika nutritionsinsatser och bör tidigt starta med peroral tillförsel av mat 
och dryck. Patienter som bedömts undernärda preoperativt eller har nedsatt 
leverfunktion och som opererats med stor leverresektion kan behöva ökat 
energi- och proteinintag [408]. Energi- och proteinrika måltider och 
näringsdryck uppmuntras i första hand. Stöd via enteral nutrition (EN) är om 
möjligt att föredra men komplettering med parenteral nutrition (PN) kan 
behövas. Enteral tillförsel är att föredra jämfört med parenteral då enteral 
resulterar i färre vårdrelaterade infektioner som sår- och kateterrelaterade 
infektioner. Näringstillskott via enteral nutrition har även visat sig leda till 
bättre postoperativt immunförsvar jämfört med parenteral tillförsel. 
Rekommendationen är därför att använda enteral näringstillförsel i samtliga fall 
då det inte är kontraindicerat. 
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13.2.2.2.3 Postoperativ leversvikt och nutrition 

Vid postoperativ leversvikt (PHLF) kan hypoglykemi uppstå på grund av en 
minskad hepatisk glukoneogenes och hyperinsulinemi tillsammans med 
minskade glykogendepåer i den kvarvarande levern. Det är viktigt med 
regelbunden blodsockerkontroll, att patienten uppmanas att äta regelbundet 
utan långa fasteperioder samt vid behov enteral eller parenteral tillförsel av 
glukos [409]. 

Personer som utvecklar postoperativ leversvikt har hög risk för undernäring, 
och för att möjliggöra optimala förhållanden för leverregeneration bör 
näringsintaget noga följas och ska kompletteras med enteral eller parenteral 
nutrition om patienten inte kan tillgodose energi- och proteinbehovet per os.  
Levern behöver byggstenar för att få optimala förhållanden för 
levergeneration, och om det ej går att ge näring via munnen eller enteralt är 
parenteral nutrition att föredra framför svält.  

13.2.2.2 Nutritionsbehandling vid palliativ tumörbehandling och vid 
palliativ vård 

Vid onkologisk behandling är det vanligt med olika typer av biverkningar som 
kan påverka förmågan att äta. I samband med cytostatikabehandling kan besvär 
i form av diarré, uppkördhet och illamående förekomma. Mag- och 
tarmproblemen kvarstår ofta en tid efter avslutad behandling. Vid diarréer 
behövs oftast någon form av stoppande läkemedel i kombination med 
förändringar av matintaget. Målet med nutritionsbehandling vid palliativ vård 
bör anpassas utifrån patientens egna önskningar, skede i sjukdomen och grad 
av undernäring [410]. Målet kan till exempel vara att 

• bibehålla eller förbättra nutritionsstatus i den mån det går 
• minska oro och stress kring matsituationen 
• orka med behandlingar. 

Om förväntad överlevnad är inom intervallet några till flera veckor bör vården 
inriktas mot i första hand psykosocialt och existentiellt stöd. Patienter med en 
förväntad total överlevnad på flera månader som till exempel patienter med 
pågående behandling eller vid låg tumöraktivitet bör få adekvat kostbehandling 
och stöd inklusive oral, enteral eller, om så krävs, parenteral nutrition, eller en 
kombination [411]. Vid sent palliativt skede minskar betydelsen av 
nutritionsbehandling då kroppen inte kan tillgodogöra sig mat och vätska på 
samma sätt och det är förväntat att patienten kommer äta mindre. Behandling 
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med intravenös näring och sondmat bör då avslutas. Se även avsnitt 16.1 
Nutritionsbehandling vid palliativ vård. 

13.3 Klåda 

Klåda kan vara ett besvärande symtom som ofta är svårt att behandla 
framgångsrikt. Viktigt är att försöka utreda orsak till klådan för att styra 
behandlingen rätt. Vanliga orsaker till klåda vid malign leversjukdom är 
gallvägsstas, njursvikt, läkemedelsbiverkningar och paramalign klåda. Klådan är 
ibland multifaktoriell och då kan kombinationer av läkemedel behövas, liksom 
noggrann utvärdering av effekt och biverkningar. 

Om klåda eller kolangit uppträder kopplat till gallvägsstrikturering, kan det vara 
en svår avvägning om patienten ska utsättas för ett försök till ytterligare 
avlastning av gallvägar. Vid utbredd strikturering i gallvägarna kan flera, yttre 
dränage krävas för att ge tillräcklig dränering, vilket inte säkert innebär en 
livskvalitetsvinst för patienten. Målsättningen bör då i stället vara att lindra 
symtom på annat sätt. 

Mjukgörande hudkräm utgör oftast basen i behandling av klåda och får vid 
behov kompletteras med farmakologisk behandling. Klåda behandlas stegvis 
med i första hand kolestyramin. I andra hand kan man vid kolestatisk klåda 
prova rifampicin och i tredje hand bezafibrat, se avsnitt 11.15.1 i Nationellt 
vårdprogram för levercirros. Valet av farmakologisk behandling styrs även av 
patientens leverfunktion, vilket kan innebära att behandling med kolestyramin, 
rifampicin eller bezafibrat är olämpligt. Vanligen görs behandlingsförsök med 
sederande antihistaminer och kortison trots att evidensen är svag [412, 413]. 
Rådgör gärna med palliativmedicinsk kompetens. Tabell 9 
Behandlingsrekommendation vid klåda i palliativ vård kan fungera som en 
guide. Det kan finnas värde i att byta preparat inom samma grupp, då effekten 
av behandling kan vara individberoende. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-levercirros.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjhlZDM6NDUxYWNhODA2NDc5MjQ4OTU5NTBlNzQ0MDk4ZDFkYzVmZWFiYjdmNGFmOTVmMjExY2RiZmVlZTM2Y2RmZWMyODpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-levercirros.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjhlZDM6NDUxYWNhODA2NDc5MjQ4OTU5NTBlNzQ0MDk4ZDFkYzVmZWFiYjdmNGFmOTVmMjExY2RiZmVlZTM2Y2RmZWMyODpwOlQ
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Tabell 9. Behandlingsrekommendation vid klåda i palliativ vård 

 Preparat Dosering Observandum 

Första linjen Gallsaltbindare till 
exempel Questran 

4 g 1–3 Påverkar 
intestinal 
absorption – tas 
minst 4 timmar 
innan annat 
läkemedelsintag 

Andra linjen Antihistaminer med 
sederande effekt 
som Atarax 
(hydroxyzin) 

10–25 mg x 2-
3 eller 10-30 
mg till natten 

Kan ge långvarig 
trötthet 

Tredje linjen Antihistaminer med 
sederande effekt 
som 
levomepromazin 

6–25 mg till 
natten 

Kan ge långvarig 
trötthet 

Fjärde linjen  Antidepressivum 
(SSRI) i form av 
Sertralin och 
Paroxetin 

Sertralin 50–
100 mg x 1 
respektive 
Paroxetin 5-20 
mg x 1  

 

Kortikosteroid systemiskt kan prövas företrädelsevis vid utbredd 
tumörväxt då det också har andra positiva effekter 

Omvårdnaden består av att komplettera adekvat läkemedelsbehandling med 
lokalbehandling av huden samt att undervisa patienten i att uppmärksamma 
faktorer som försämrar klådan [343, 414]. 

För råd om behandling av torr hud och klåda hänvisas till 1177.se. 
Regelbunden mjukgörande kräm rekommenderas, då torr hud kliar mer, liksom 
svala, löst sittande kläder och att undvika triggerfaktorer som bastubad eller 
varm dusch. Kalla mjukgörande krämer från kylskåp upplevs ibland som mer 
lindrande. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/www.1177.se/Fakta-och-rad/Sjukdomar/Torr-hud-och-klada/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmUwNTA6YTVjMDhhYzg2ZWRhOGFjZGY4NDE2MjYxNTg5ZDYxNzdhZGU2M2U0MzM1MmZkYTc4NjM2YjQzY2JhMjQxMTE4MTpwOlQ
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KAPITEL 14 

Omvårdnad och 
rehabilitering 

Sammanfattning och rekommendationer  
• Patienter ska erbjudas en kontaktsjuksköterska som bör vara med vid 

information om misstänkt diagnos och under vårdprocessen. 
• Alla patienter med diagnostiserad HCC ska få en skriftlig individuell 

vårdplan. 
• Rutiner för aktiv överlämning bör finnas. 
• Den bekräftande omvårdnaden bör finnas med i hela vårdkedjan. 
• Den hälsorelaterade livskvaliteten bör mätas och symtomen skattas samt 

lindras under sjukdomsprocessen. 
• Patienten bör informeras om vilka symtom som ska föranleda kontakt 

med vårdgivare. 
• All behandling bör individualiseras utifrån den sjukdomsfas patienten 

befinner sig i. 
• Ett multidisciplinärt omhändertagande bör användas i komplexa 

situationer. 

14.1 Kontaktsjuksköterska 
Syftet med kontaktsjuksköterskan är att förbättra information och 
kommunikation mellan patient och vårdenhet, att skapa tillgänglighet, 
kontinuitet och trygghet samt att stärka patientens möjligheter till att vara 
delaktig i den egna vården (SOU 2009:11).  

Det finns en nationell uppdragsbeskrivning för uppdraget. 
Kontaktsjuksköterskans uppdrag behöver beskrivas utifrån respektive 
vårdprocess där diagnosspecifika aspekter lyfts. Att patienten har en 
kontaktsjuksköterska bör journalföras. Läs mer om kontaktsjuksköterskans 
uppdrag och om den nationella uppdragsbeskrivningen på sidan 
Kontaktsjuksköterska på cancercentrum.se.  

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.regeringen.se/rattsliga-dokument/statens-offentliga-utredningar/2009/02/sou-200911/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmU1MzY6NDlmZTc1NTFkNGQ5ZmM1NzFkN2Y0Njc0Yzk5NGNlNjQwMGU4ZDE3NTU0ZTEyMzJhNWY2YmY4ZmMyMmY1ODc0YjpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/kontaktsjukskoterska/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmZjZTk6ZWZjNDdmNDY3MWYxYmMxZDM4NzlhNTlhNjMzMThkZmU5YjFmNTBkNTE1ZDk1OTZiYmY2MjMwYzYzNzNlM2Q3YzpwOlQ
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I patientlagen (2014:821) finns sedan 2010 en lagstadgad rätt till fast 
vårdkontakt. Kontaktsjuksköterskan kan vara den fasta vårdkontakten. Läs mer 
om fast vårdkontakt på sidan Om fast vårdkontakt på kunskapsguiden.se. 

14.2 Min vårdplan 
Min vårdplan är ett av RCC:s kunskapsstöd. Planen ägs av patienten, och 
upprättas och utformas gemensamt av patient och vårdprofession. Min 
vårdplan är patientens verktyg för att få delaktighet, trygghet och förståelse 
genom vårdprocessen. En nationell Min vårdplan för levercellscancer ska tas 
fram under åren 2024–2025. Läs mer om Min vårdplan på sidan Min vårdplan 
på cancercentrum.se. 

Min vårdplan ska innehålla individanpassad information om sjukdomen, vård 
och behandling, kontaktuppgifter och råd om egenvård. Om behov finns ska 
den även innehålla en rehabiliteringsplan med åtgärder, mål, ansvar, tidsplan 
och uppföljning. Läs mer om rehabiliteringsplan i det nationella 
vårdprogrammet för cancerrehabilitering på cancercentrum.se. Efter avslutad 
behandling görs en sammanfattning av vården, biverkningar och tydlig 
information om uppföljning och vem som är ansvarig för fortsatt vård.  

Individanpassning av innehållet förutsätter ett strukturerat arbetssätt med 
återkommande behovsbedömningar, bedömningssamtal och uppdatering av 
innehåll i Min vårdplan vid nyckeltillfällen i vårdprocessen. Via Min vårdplan 
ges möjligheter att hålla samman information och skapa tydlighet kring vem 
som gör vad. 

14.3 Aktiva överlämningar 
Under patientens tid i cancervården förekommer ofta överlämningar mellan 
olika vårdgivare. För att skapa en sammanhållen vårdkedja för patienten och de 
närstående ska alla överlämningar vara ”aktiva”. 

Aktiv överlämning innebär att den som har ansvaret för patienten tar kontakt, 
muntligt och skriftligt, med nästa instans. Den som aktivt har överlämnat har 
fortsatt ansvar till dess att mottagande instans bekräftat att de tagit kontakt 
med patienten. Uppstartade åtgärder och insatser inom omvårdnad, palliation 
och cancerrehabilitering ska följas upp, utvärderas och dokumenteras i Min 
vårdplan.  

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.riksdagen.se/sv/dokument-och-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjRiNGM6Yzg4MmE3YmFhMzJlYjljZTkwYTc4YTQ1N2M3OTYwMzcwM2FlNWMxNTE4NjVhZWMwNzZmYWQ3ZjM3ODQ5MDEyZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsguiden.se/omraden-och-teman/god-och-nara-vard/fast-lakarkontakt-och-vardkontakt/om-fast-vardkontakt/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjI3ZmE6MTQ2NDU3ZGJiNjdjOWEzYWIwMWUwMjNhODcxNDkyNTgyZjNjNzE2MTk5NmE1MDdiMjY2NDdkZGRmMGY1NzU4ZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/min-vardplan/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmM0Y2Y6MzY1YTc1ZjBlNWIwNTEzZjJhNmZlMGZmY2FjYjdjYTI5YTcyYjlmZGZhNDE2NjAzNzIxNWU1NTY3YzZmMTlhYzpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/min-vardplan/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmM0Y2Y6MzY1YTc1ZjBlNWIwNTEzZjJhNmZlMGZmY2FjYjdjYTI5YTcyYjlmZGZhNDE2NjAzNzIxNWU1NTY3YzZmMTlhYzpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojc1MzE6YWRiNTU1ZGI4MDFhNWE2OTVlZDIzNTk2OTI4OTg1NjdhMjYyOTZjNmFmOGU4ZDI0ZjM3YjhmN2IyMTA2OGVmZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojc1MzE6YWRiNTU1ZGI4MDFhNWE2OTVlZDIzNTk2OTI4OTg1NjdhMjYyOTZjNmFmOGU4ZDI0ZjM3YjhmN2IyMTA2OGVmZTpwOlQ
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14.4 Bekräftande omvårdnad 
Omvårdnad vid HCC har utarbetats med bekräftande omvårdnad som 
vårdfilosofi och värdegrund. Bekräftande omvårdnad är vård på personnivå 
utifrån en helhetssyn på människan. God omvårdnad innebär delaktighet, 
kontinuitet, integritet och självbestämmande [368]. De delarna kan ses som 
värdeskapande egenskaper i omvårdnad, som främjar människans 
välbefinnande och hälsa samt utgör kvalitetsindikatorer för god vård.   

Hur en bekräftande omvårdnad kan utformas i praktiken är beroende av den 
enskilda patienten samt av personalen och personalens förutsättningar att ge 
bekräftande omvårdnad. Patienten blir bekräftad som person i mötet med 
personalen och positiva aspekter stärks vilket medför trygghet. En 
accepterande dialog och att visa omsorg om personens livssituation kan stärka 
patientens egna resurser och insikter [415].   

Den bekräftande omvårdnaden bör finnas med i hela vårdkedjan. Lindring av 
fysiska symtom, psykosocialt stöd samt kommunikation och information är av 
vikt både under utredningstiden, inför och under eventuell botande behandling 
och i palliativt skede av sjukdomen [416-418]. Var i sjukdomen patienten 
befinner sig har stor betydelse för valet av insatser.  

14.5 Cancerrehabilitering 
Cancerrehabilitering syftar till att förebygga och reducera de fysiska, psykiska, 
sociala och existentiella följderna av en cancersjukdom och dess behandling. 
Insatserna ska ge patienten och de närstående stöd och förutsättningar att leva 
ett så bra liv som möjligt. Se Nationellt vårdprogram cancerrehabilitering. 

14.5.1 Återkommande behovsbedömning för patienter och 
närstående 

Cancerrehabilitering är aktuellt under hela processen från misstanke om 
cancersjukdom och framåt. Behovet av rehabilitering ska därför bedömas 
återkommande. Patienten och de närstående ska återkommande få information 
om och stöd i grundläggande rehabilitering och egenvård. I patientens skriftliga 
vårdplan, Min vårdplan, ska cancerrehabilitering ingå. Vissa 
rehabiliteringsbehov, till exempel lymfödem, kan kräva behandling livet ut. 

Såväl patienter som närstående kan omfattas av rehabiliteringsinsatser. 
Närstående kan vara exempelvis partner, barn, förälder, syskon eller annan 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojc1MzE6YWRiNTU1ZGI4MDFhNWE2OTVlZDIzNTk2OTI4OTg1NjdhMjYyOTZjNmFmOGU4ZDI0ZjM3YjhmN2IyMTA2OGVmZTpwOlQ
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person som patienten anser sig ha nära relation till. Hälso- och sjukvården har 
skyldighet att ge information och stöd till barn som anhöriga enligt 5 kap. 7 § 
hälso- och sjukvårdslagen (2017:30).   

14.5.2 Grundläggande och specialiserad rehabilitering 
Det team som ansvarar för patientens cancervård ska göra grundläggande 
behovsbedömningar och ge grundläggande insatser inom cancerrehabilitering. 
Vid mer avancerade behov ska patienten alltid erbjudas insatser från 
professioner med specialkompetens inom rehabilitering, exempelvis kurator, 
fysioterapeut, psykolog, arbetsterapeut och dietist. Även andra professioner 
som sjuksköterska, läkare och tandläkare kan arbeta specialiserat med 
cancerrehabilitering. 

14.6 Att främja hälsorelaterad livskvalitet 
genom symtomlindring 

14.6.1 Hälsorelaterad livskvalitet 
Att främja hälsorelaterade livskvalitet och ge god symtomlindring är 
betydelsefullt i omvårdnaden av personer med HCC [419]. Genom preventiv 
och effektiv symtomlindring kan patienternas livskvalitet öka [418, 420]. 
Tvärprofessionellt teamarbete kan stärka ett aktivt omhändertagande av både 
allmänna cancerrelaterade symtom, och leversviktsrelaterade symtom som 
ascites (se avsnitt 13.1.3 Ascites) och encefalopati (se avsnitt 13.1.4 
Leverencefalopati). 

Det är vanligt att sjukdomen och symtom relaterat till behandlingar kan 
medföra både fysisk och psykisk belastning. Patienter med nedsatt psykiskt 
välbefinnande innan behandlingar påbörjas kan behöva extra psykologiskt stöd 
under hela behandlingsprocessen [417, 421]. Oro och ångest kan påverka 
patienten fysiskt, psykiskt, socialt och existentiellt. Oro kan ta mycket energi, 
och det kan också förvärra upplevelsen av smärta. Psykiskt kan oro och ångest 
ge kognitiva nedsättningar i form av koncentrationssvårigheter och 
känslomässig påverkan. Det är viktigt att tidigt uppmärksamma symtom för 
optimalt och individualiserat stöd för patienten, men även för närstående [420, 
422, 423]. Hälsorelaterad livskvalitet har visat sig vara en prognostisk faktor 
avseende överlevnad hos patienter med HCC [424], och näringsstatus (se 
avsnitt 13.2 Nutrition) är av stor betydelse att kontrollera [425, 426]. 

https://www.riksdagen.se/sv/dokument-och-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/halso-och-sjukvardslag-201730_sfs-2017-30/
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14.6.2 Bedöma hälsorelaterad livskvalitet och symtom 
under sjukdomsförloppet 

Genom att bedöma hälsorelaterad livskvalitet vid HCC kan fysiska, psykiska, 
sociala och existentiella behov identifieras och tillgodoses. Genom att 
förebygga, tidigt upptäcka och behandla olika symtom ges både patienten och 
de närstående möjlighet till så god livskvalitet som möjligt. Symtom relaterade 
till bakomliggande leversjukdom och behandlingar är också viktigt att bedöma. 

Det finns flera vedertagna testade frågeformulär för att skatta och bedöma 
hälsorelaterad livskvalitet hos personer med cancer. Exempel på frågeformulär 
är EORTC QLQ-30 (European Organization for Research and Treatment of 
Cancer Quality of Life Questionnaire) och FACT-G (Functional Assessment 
of Cancer Therapy-General), och båda dessa har sjukdomsspecifika moduler 
för HCC för att bedöma specifika symtom. De sjukdomsspecifika modulerna 
för HCC är EORTC QLQ-HCC18 och FACT-Hep [427-429]. 

Regelbundna mätningar kan vara till stor hjälp för att vägleda vårdpersonal att 
utvärdera behandlingar, individualisera vården och skapa möjlighet att mäta 
och åtgärda symtom. Resultaten från mätningarna kan hjälpa vårdpersonalen 
att få en bild av vilka symtom patienten upplever som besvärande och på så vis 
ge ett mer effektivt omhändertagande [430]. Det kan vara av värde att använda 
validerade symtomskattningsinstrument. Flertalet symtom går att gradera 
utifrån NRS-skala (Numeric Rating Scale) 0–10. 

I kommande avsnitt beskrivs några av de symtom som är vanligt 
förekommande vid HCC [415, 431]. 

14.7 Fatigue 
Cancerrelaterad fatigue definieras som en abnorm trötthet – en påfrestande, 
ihållande, subjektiv känsla av fysisk, psykisk, känslomässig och kognitiv trötthet 
eller utmattning. Många patienter beskriver denna trötthet som en total brist på 
energi som gör sig påmind även om man inte anstränger sig. Fatigue står inte i 
relation till utförda aktiviteter och påverkar det dagliga livet [432, 433]. Fatigue 
är ett vanligt symtom vid HCC och påverkar livskvaliteten på ett negativt sätt 
och kan leda till, eller förvärra, nedstämdhet, oro och stress. Fatigue kan 
relateras till både cancersjukdomen i sig och behandlingar, men kan också bero 
på anemi, depression, smärta, hyponatremi, malnutriton, ångest, krisreaktion 
och inaktivitet. Patienter som drabbas av fatigue tenderar ofta att gradvis 
anpassa sig till tröttheten genom att minska på aktiviteter som de vanligtvis 
ägnar sig åt. 
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14.7.1 Bedöma och behandla fatigue  
Det finns ett flertal mätinstrument för att bedöma cancerrelaterad fatigue. Det 
är oftast svårt att hitta en enda tydlig orsak till patientens trötthet. 
Behandlingsstrategierna kan vara både farmakologiska och icke-farmakologiska 
och patienter bör få information om fatigue [434, 435]. Fysisk aktivitet kan ha 
positiv effekt på hälsorelaterad livskvalitet och fatigue vid cancersjukdom, och 
kan därför vara en viktig del av rehabiliteringen [436]. Psykologiska 
omvårdnadsinsatser kan minska cancerrelaterad fatigue genom att stärka 
patienternas copingförmåga. Det kan ha en signifikant påverkan på oro, ångest, 
sömn och fysisk förmåga [430]. 

Genom att föra aktivitetsdagbok kan patienten komma till insikt och formulera 
önskvärda förändringar. Patienten kan planera in aktiviteter när energin är som 
högst och lära sig att planera in vila före och efter. Stresshantering och 
avslappningstekniker kan vara betydelsefullt. Patienten kan även behöva 
samtalsstöd. Ge råd om realistiska mål och lagom långa viloperioder. 

Farmakologisk behandling av fatigue: Anemi bör uteslutas och i 
förekommande fall behandlas på sedvanligt sätt. Om patienten uppvisar tecken 
på kognitiv påverkan, bör förekomst av leverencefalopati övervägas och utifrån 
patientens individuella situation eventuellt utredas och behandlas. Inom 
palliativ vård har fatigue ofta behandlats med kortikosteroider. Evidensen för 
detta är dock svag [413]. 

14.8 Smärta 
Buksmärta är vanligt vid levercellscancer [419, 437]. Leverparenkymet 
innehåller inga smärtreceptorer i sig, men de omgivande hinnorna har rikligt 
med receptorer, och smärta kan därför komma från påverkan på leverkapsel, 
gallvägar eller kringliggande strukturer. Smärta uppstår först då tumören ökar i 
storlek [437]. Smärtan beskrivs som diffus, djup och molande och kan åtföljas 
av till exempel illamående och svettningar. Smärtan kan även kännas i höger 
skuldra och kallas då referred pain [437]. Ibland kan svårt illamående vara 
tecken på smärta [419, 438]. Det finns en koppling mellan fysisk smärta, ångest 
och nedstämdhet. Fysiskt obehag, psykiskt lidande samt sociala och 
existentiella faktorer kan förstärka smärtupplevelsen. Smärttillståndet ändras 
ofta också över tid beroende på behandlingen och sjukdomens utveckling.  
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14.8.1 Bedöma och behandla smärta 
Med tanke på smärtans komplexitet är det viktigt att arbeta såväl 
multidisciplinärt som multiprofessionellt när man behandlar smärtan. 
Smärtanalys, utredning, uppföljning och utvärdering är en förutsättning för 
adekvat behandling [439]. 

För att kunna erbjuda rätt behandling mot smärtan och ta reda på orsaken till 
den är det viktigt att göra en smärtanalys. Det är också viktigt att i dialog med 
patienten kartlägga smärtan även utifrån psykologiskt, socialt och existentiellt 
perspektiv. 

Det finns ett flertal mätinstrument för att bedöma smärta. Visuell analog skala 
(VAS), numerisk skala 0–10 (NRS) eller verbal skala (ingen, mild, måttlig, svår, 
outhärdlig smärta). Vid kognitiv påverkan kan man använda Abbey Pain Scale 
samt smärtformulär med smärtschablon, som till exempel Brief Pain Inventory 
(BPI). 

Smärtbehandling ska alltid ses i ett helhetsperspektiv. Det är viktigt att 
identifiera var i sjukdomsförloppet patienten befinner sig för att kunna föra en 
dialog om målsättningen med vård och behandling, och för att kunna erbjuda 
adekvat smärt- och symtomlindring på rätt vårdnivå. Både farmakologisk och 
icke-farmakologisk behandling kan vara aktuellt för effektiv smärtlindring. 

NCCN (National Cancer Comprehensive Care Network) har tagit fram 
kliniska riktlinjer för olika analgetika vid HCC och förslag på modifiering av 
doser hos patienter med levercirros [438]. Se Nationellt vårdprogram för 
levercirros. 

Som underhållsbehandling mot smärta rekommenderas morfin eller 
motsvarande potenta opioider. Om leverfunktionen är påverkad bör man 
reducera dosen. 

Paracetamol kan användas vid kortvarig eller intermittent smärta. Vid 
dekompenserad cirros rekommenderas i Nationellt vårdprogram för levercirros 
avsnitt 16.4.2.1 reducerad dos, det vill säga max 2 g/dygn.  

Portal hypertension eller dekompenserad cirros är en kontraindikation för 
ASA, NSAID och cox-hämmare. Cox-hämmare kan endast användas hos 
patienter med normal leverfunktion, men underhållsbehandling under längre 
tid ska undvikas med hänsyn till blödningsrisk samt risken för njursvikt. 

Kodein och tramadol har sämre effekt och mer biverkningar. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-levercirros.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjhlZDM6NDUxYWNhODA2NDc5MjQ4OTU5NTBlNzQ0MDk4ZDFkYzVmZWFiYjdmNGFmOTVmMjExY2RiZmVlZTM2Y2RmZWMyODpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-levercirros.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjhlZDM6NDUxYWNhODA2NDc5MjQ4OTU5NTBlNzQ0MDk4ZDFkYzVmZWFiYjdmNGFmOTVmMjExY2RiZmVlZTM2Y2RmZWMyODpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-levercirros.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjhlZDM6NDUxYWNhODA2NDc5MjQ4OTU5NTBlNzQ0MDk4ZDFkYzVmZWFiYjdmNGFmOTVmMjExY2RiZmVlZTM2Y2RmZWMyODpwOlQ
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Om patienten har leversvullnad med påverkan på leverkapseln kan man 
använda kortikosteroider i avsvällande syfte, förslagsvis initialt 4 mg Betapred 
dagligen (per oralt alternativt parenteralt). Nedtrappning bör ske om 
behandlingen pågår längre än 14 dagar [440, 441]. 
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KAPITEL 15 

Egenvård  

Sammanfattning och rekommendationer 
• Betydelsen av egenvård och livsstilsfaktorer bör diskuteras med 

patienten, och anpassas till den enskilda individen.   
• Personer med cancer bör rekommenderas aerob och muskelstärkande 

fysisk aktivitet för att minska fatigue, förbättra funktionsförmåga och 
öka sin hälsorelaterade livskvalitet. Evidensgrad: (++++). 

15.1 Levnadsvanor och fysisk aktivitet  
Patientens levnadsvanor (tobaksbruk, alkoholbruk, fysisk aktivitet och 
matvanor) samt nutritionsstatus bör identifieras och bedömas regelbundet från 
diagnosbeskedet till uppföljning. 

I bedömningen bör ingå om patientens ohälsosamma levnadsvanor har 
betydelse för behandlingen, exempelvis negativ effekt eller interaktion med 
medicinsk eller kirurgisk behandling. I bedömningen bör också ingå om stöd 
att förändra levnadsvanorna bör utgöra en del av behandlingen och 
rehabiliteringen samt om levnadsvanorna innebär en risk för återinsjuknande 
eller insjuknande i andra sjukdomar.  

Patientens levnadsvanor samt åtgärder vid ohälsosamma levnadsvanor bör 
dokumenteras i patientens journal enligt gällande rutin för dokumentation av 
levnadsvanor i respektive region.  

Se även Nationellt vårdprogram för cancerrehabilitering samt Nationellt 
vårdprogram vid ohälsosamma levnadsvanor. 

Fysisk aktivitet har även visat sig medföra minskad risk att drabbas av HCC, 
och kan med fördel rekommenderas till patienter med risk för primär 
levercancer [442]. 

Studier har visat att fysisk aktivitet vid HCC samt cancersjukdom generellt kan 
medföra positiva effekter på muskelstyrka, kondition, livskvalitet och trötthet 
[436, 443-449]. Personer med HCC bör vara så aktiva som sjukdomen tillåter, 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojc1MzE6YWRiNTU1ZGI4MDFhNWE2OTVlZDIzNTk2OTI4OTg1NjdhMjYyOTZjNmFmOGU4ZDI0ZjM3YjhmN2IyMTA2OGVmZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-vid-ohalsosamma-levnadsvanor-prevention-och-behandling4.pdf.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjIzODc6MWI5NDA3MmE1NjczMjljYTBmNTI5N2EzOWI2OGNiMmUyY2U0MDNiZWE0OGYzNzg3ZGFmYTQzMjY5ZmEyYWUxMzpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-vid-ohalsosamma-levnadsvanor-prevention-och-behandling4.pdf.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjIzODc6MWI5NDA3MmE1NjczMjljYTBmNTI5N2EzOWI2OGNiMmUyY2U0MDNiZWE0OGYzNzg3ZGFmYTQzMjY5ZmEyYWUxMzpwOlQ
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och framför allt bör de undvika långvarigt sittande och liggande. Den fysiska 
aktiviteten bör dock anpassas till den enskilda individens förutsättningar. 

15.2 Komplementär och alternativ medicin 
Kontaktsjuksköterskan bör informera patienten om att komplementär och 
alternativ medicin (KAM) kan påverka effekterna av cancerläkemedel [450]. 
RCC har tagit fram en praktisk guide att använda som stöd vid samtal om 
KAM: Om du funderar på komplementär och alternativ medicin.  

Patienter med HCC har ofta en underliggande leversjukdom och ibland nedsatt 
leverfunktion.  

Vid levercirros bör patienterna avrådas från komplementär behandling med 
naturläkemedel eller kosttillskott då det finns risk för leverpåverkan av flera 
preparat varav många är okända.  

15.3 Riskbruk (alkohol, narkotika och tobak) 
En metaanalys visar att upphörd alkoholkonsumtion preoperativt minskar 
antalet postoperativa komplikationer (Cochrane review). Det finns också ett 
samband mellan hög konsumtion av alkohol eller tobak och försämrad 
prognos efter HCC-diagnosen. Sambandet är sannolikt starkast vid tidigt 
upptäckt HCC, som kan behandlas kirurgiskt, och där man har en längre 
överlevnad [451]. Konsumtion av >20 gram alkohol/dag (motsvarande >10 
standardglas/vecka) har i en japansk studie visats försämra prognosen för 
patienter med HCC [452]. Rökning  har bland annat associerats med ökad risk 
för kolangit efter levertransplantation [453]. Generellt kan man därför 
rekommendera patienten rökstopp och att avstå från alkohol inför leverkirurgi, 
samt postoperativt efter behandling av tidig HCC. 

För transplantation är fortsatt alkoholbruk en tydlig kontraindikation. 
Värdering vid beroendeklinik och monitorering av alkoholabstinens under en 
längre tid med B-peth ingår i utredningen inför transplantation.   

För andra behandlingsformer kan alkoholens negativa effekt på 
leverfunktionen vara en begränsande faktor och alkoholabstinens under en tid 
kan ibland ge en så pass förbättring att behandling möjliggörs. Dock är 
alkoholbruk i sig inte en kontraindikation för annan antitumoral behandling 
och bör inte heller exkludera patienten från andra adekvata palliativa 
vårdinsatser. 

https://cancercentrum.se/globalassets/alernativ-medicin-rcc-a5-for-tryck-2024-03-07.pdf
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KAPITEL 16 

Palliativ vård och 
insatser 

Rekommendationer 
• När det är tydligt att sjukdomen inte går att bota ska patientens erbjudas 

samtal där innehållet i den fortsatta vården diskuteras utifrån patientens 
tillstånd, behov och önskemål (samtal vid allvarlig sjukdom). 

• När det är tydligt att livsförlängande åtgärder inte är möjligt görs en 
brytpunktsbedömning av ansvarig läkare. Patienten bör erbjudas samtal 
med information om sjukdomens allvar och prognos, återigen utifrån 
patientens tillstånd, behov och önskemål om information 
(brytpunktssamtal). 

I nedanstående text beskrivs översiktligt palliativ vård och insatser. För mer 
fördjupad kunskap hänvisas till Nationellt vårdprogram palliativ vård. 

En stor andel av patienter med primär levercancer har en icke botbar sjukdom 
på grund av avancerad tumörsjukdom eller ett allmäntillstånd som inte medger 
kurativt syftande behandling. Brytpunktsamtal bör genomföras när patienten 
går in i en palliativ fas men kan ofta behöva upprepas. Allmän information om 
brytpunktssamtal finns i Nationellt vårdprogram palliativ vård. På RCC:s 
webbplats finns också en bra introduktionsfilm, se Implementeringsstöd till 
Nationellt vårdprogram palliativ vård. 

Symtomlindrande potentiellt livsförlängande behandling kan vara aktuell under 
perioder. Ett palliativt förhållningssätt bör tillämpas. Det innebär att patienten 
bör bedömas utifrån ett helhetsperspektiv som omfattar fysiska, psykiska, 
sociala och existentiella perspektiv. Hela vårdteamet runt patienten bör 
aktiveras i vården. Den palliativmedicinska behandlingen syftar till att patienten 
ska få leva så bra som möjligt under den tid som återstår. Den 
palliativmedicinska behandlingen kan genomföras självständigt eller parallellt 
med annan tumörinriktad behandling. Det är viktigt att den palliativa vården är 
integrerad med den övriga vården genom hela vårdförloppet. Symtomatisk 
behandling mot smärta, illamående, oro/ångest prioriteras, liksom samtal. 
Patienten bör erbjudas delaktighet i planering och genomförande av aktuella 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojg0ZmQ6NmIwZWZjZWY0YzdjM2EzNjYwMjNjY2M3MWQ1YWJlMzhmMDNiNmZhYmYzOGJiOTM4ZDZhMmI1NDY5MDAwNDM2MDpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojg0ZmQ6NmIwZWZjZWY0YzdjM2EzNjYwMjNjY2M3MWQ1YWJlMzhmMDNiNmZhYmYzOGJiOTM4ZDZhMmI1NDY5MDAwNDM2MDpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/incanet.sharepoint.com/sites/VrdprogramLeverGalla/Delade%20dokument/General/HCC/Masterfil%20NVP%20HCC%20(redigeras%20endast%20av%20NVPH,%20redakt%C3%B6rer%20och%20ordf)/NVP%20HCC_masterfil_kopia%20till%20spr%C3%A5kgranskning_refhantering.docx___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjA0YWM6MWIzMDJkMTczMjI0ODkwZWY3YjdmYjdmOTA1OTg0MWU3NjU0ZTNlYzYxMzBkZDRkODlhMDYxNTU4MWUwOTA4MjpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/incanet.sharepoint.com/sites/VrdprogramLeverGalla/Delade%20dokument/General/HCC/Masterfil%20NVP%20HCC%20(redigeras%20endast%20av%20NVPH,%20redakt%C3%B6rer%20och%20ordf)/NVP%20HCC_masterfil_kopia%20till%20spr%C3%A5kgranskning_refhantering.docx___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjA0YWM6MWIzMDJkMTczMjI0ODkwZWY3YjdmYjdmOTA1OTg0MWU3NjU0ZTNlYzYxMzBkZDRkODlhMDYxNTU4MWUwOTA4MjpwOlQ
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behandlingar. ”Vad är viktigt för dig? Vilka är dina önskemål?” är centrala 
frågor att ställa.  

För närstående är sjukdomstiden ofta en påfrestande period med 
rollförändringar och svårigheter att stödja den sjuka. Stödet till de närstående 
kan innebära både information om vad som händer och emotionellt stöd i 
form av samtal. De närstående kan behöva prata med någon om sin egen sorg, 
men också om hur de kan samtala med patienten. Barn som är närstående ska 
alltid uppmärksammas. För ytterligare information hänvisas till Nationellt 
vårdprogram cancerrehabilitering.  

Den palliativa vården behöver planeras, och flera vårdgivare som primärvård, 
kommunal sjukvård eller ett specialiserat palliativt team kan kopplas in. 
Komplexiteten i patientens och de närståendes behov styr om teamen runt 
patienten behöver kompletteras med specialiserad palliativmedicinsk 
kompetens. Det kan handla om punktinsatser av ett palliativt konsult- eller 
rådgivningsteam eller remittering till specialiserad hemsjukvård, hospice eller 
specialiserad palliativ slutenvårdsenhet. Under hela denna tid ska alla insatser 
utvärderas och följas upp på ett planerat sätt. Se vidare Personcentrerat och 
sammanhållet vårdförlopp - palliativ vård.  

Vid HCC finns särskilda överväganden att göra vid planering och 
genomförande av symtomlindrande behandling se kapitel 14 Omvårdnad och 
rehabilitering och kapitel 16 Palliativ vård och insatser. Såväl eventuell 
leversjukdom som den aktuella tumörsjukdomen kan innebära påverkad 
leverfunktion, vilket måste tas hänsyn till vid val och dosering av läkemedel.  

16.1 Nutritionsbehandling vid palliativ vård  
Nutritionsbehandling kan innefatta insatser både för att minska ätsvårigheter 
och stress relaterat till ätande samt att tillgodose energi- och näringsbehov (se 
avsnitt 13.2 Nutrition). Vid ett palliativt skede behöver flera aspekter beaktas i 
relation till nutritionsbehandling: förståelse av sjukdomen, förberedelse för 
livets slut och existentiella aspekter. I första hand bör dessa överväganden 
diskuteras. och konsekvenserna bör stödjas av ett multiprofessionellt team 
inom nutrition, onkologi och palliativ vård. Kortison kan stimulera aptiten, 
möjligen ge lite mer ork och öka välbefinnandet. Det kan ges i kortare kurer 
eller i en låg underhållsdos efter en kortare högdosbehandling. Beakta dock 
kortisonets biverkningar och anpassa dosen efter den förväntade överlevnaden 
[413]. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojc1MzE6YWRiNTU1ZGI4MDFhNWE2OTVlZDIzNTk2OTI4OTg1NjdhMjYyOTZjNmFmOGU4ZDI0ZjM3YjhmN2IyMTA2OGVmZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojc1MzE6YWRiNTU1ZGI4MDFhNWE2OTVlZDIzNTk2OTI4OTg1NjdhMjYyOTZjNmFmOGU4ZDI0ZjM3YjhmN2IyMTA2OGVmZTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardforlopp/palliativ_vard_personcentrerat-och-sammanhallet-vardforlopp.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjFmMGI6NWNkYmFkNWRlYzNjODEwZDZjMGZkNWFiMjIxN2NmZWIyZTE5NGZhMjY4ZjIyMTc0Njc2MDU2NDBhODgwNTI5ZDpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/globalassets/nkk/media/dokument/kunskapsstod/vardforlopp/palliativ_vard_personcentrerat-och-sammanhallet-vardforlopp.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjFmMGI6NWNkYmFkNWRlYzNjODEwZDZjMGZkNWFiMjIxN2NmZWIyZTE5NGZhMjY4ZjIyMTc0Njc2MDU2NDBhODgwNTI5ZDpwOlQ
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Vid sent palliativt skede minskar betydelsen av nutritionsbehandling då 
kroppen inte kan tillgodogöra sig mat och vätska på samma sätt och det är 
förväntat att patienten kommer att äta mindre. Behandling med intravenös 
näring och sondmat bör då avslutas. 

16.2 Symtom i sen palliativ fas  
För generell symtomlindring hänvisas till Nationellt vårdprogram palliativ vård. 

Avseende smärtbehandling vid HCC bör hänsyn tas till leverfunktion, se 
avsnitt 14.8 Smärta. 

Vid HCC förekommer även ett antal symtom som är mer kopplade till cirros, 
se kapitel 13 Understödjande vård. 

Patienter i sen palliativ fas av cancer är som regel märkta av sjukdomen med 
mer eller mindre uttalad avmagring, svullnad av armar och ben och nedsatt 
muskelkraft. I detta skede av sjukdomen är lindring av symtomen och god 
omvårdnad samt stöd till de närstående av högsta prioritet. Patienten är till 
största delen sängliggande, med begränsad ork och kanske inte helt orienterad. 
Vid vård i livets slut ska samtal vid allvarlig sjukdom genomföras för att få en 
samstämmighet mellan patienten, de närstående och vårdpersonalen om vad 
som kan förväntas och var vården ska beredas. Samtalet ska kommuniceras 
tydligt till patient och närstående samt journaldokumenteras.  

Vid behov saneras läkemedelslistor, och onödiga kontroller som ej behövs för 
symtomlindring tas bort. Smärtlindring och annan symtomlindring kan behöva 
ges som subkutana injektioner och ska vara ordinerad för att ges vid behov.  

Angående symtomlindring i livets slut kan poängteras att parenteral tillförsel av 
läkemedel ofta kan behövas tidigare i förloppet än bara den absolut sista tiden. 

 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojg0ZmQ6NmIwZWZjZWY0YzdjM2EzNjYwMjNjY2M3MWQ1YWJlMzhmMDNiNmZhYmYzOGJiOTM4ZDZhMmI1NDY5MDAwNDM2MDpwOlQ
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KAPITEL 17 

Uppföljning 

Rekommendationer 
• Förutsatt att ytterligare behandling bedöms genomförbar utifrån 

patientens tillstånd bör aktiv HCC-behandling följas upp för ökad 
långtidsöverlevnad. Evidensgrad: (++). 

• Radiologisk uppföljning efter kurativt syftande behandling 
rekommenderas var 6:e månad under 5 år efter behandling. Evidensgrad: 
(++). 

• Efter ablation är risken för tidiga lokala återfall högre än efter resektion, 
varför tätare uppföljning under första året efter ablation kan övervägas. 
Evidensgrad: (+). 

• Om kriterier för HCC-övervakning vid leversjukdom (surveillance) 
uppfylls, ska sådan fortsätta tills vidare (det vill säga längre än 5 år). 
Evidensgrad: (+). 

• För radiologisk uppföljning efter LTx rekommenderas DT torax och 
flerfas CT buk var 6:e månad i 3 år, därefter år 4 och 5 efter LTx. 

17.1 Mål med uppföljningen 
Uppföljningen har två huvudsakliga syften: Att upptäcka återfall tidigt samt att 
följa patientens behov av rehabilitering. Utöver detta kan uppföljningen 
användas för att samla underlag för forskning och förbättringsarbete. 

Radiologisk uppföljning efter resektion, ablation eller transplantation, men 
även efter kemoembolisering, är motiverat om funktionsstatus och 
leverfunktion tillåter förnyad behandling i händelse av tumöråterfall, se kapitel 
12 Behandling av återfall. 

Övergången från aktiv behandling till uppföljning ska vara väl definierad och 
markeras med ett eller flera samtal där patienten får en individuellt anpassad 
uppföljningsplan.  

• en uppdaterad behovsbedömning och plan för rehabilitering 
• en uppdaterad behovsbedömning för stöd vid ohälsosamma levnadsvanor 
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• en översikt över de kommande årens återfallskontroller inkl. datum för den 
första kontrollen alternativt ett tydliggörande av när och hur patienten 
kommer att få tid till den 

• en tydlig ansvarsfördelning som tydliggör vem som ansvarar för till exempel 
sjukskrivning, förskrivning av hjälpmedel och liknande och där även 
patientens eget ansvar framgår. 

17.2 Förnyad behovsbedömning för 
rehabilitering och levnadsvanor 

En förnyad behovsbedömning för rehabilitering ska göras vid övergången från 
behandling till uppföljning. Bedömningen ska göras enligt Nationellt 
vårdprogram för cancerrehabilitering, vilket bland annat innebär användning av 
validerade bedömningsinstrument och en dokumenterad rehabiliteringsplan.  

Vid bedömningen ska följande klargöras: 

• målet med rehabiliteringen 
• planerade insatser och vem som är ansvarig för att insatserna genomförs 
• patientens eget ansvar för rehabiliteringen inklusive egenvårdsråd  
• vart patienten kan vända sig vid frågor eller nya behov 
• nästa avstämning  
 
Patientgruppen med cirros bör följas vid en enhet med medicinsk hepatologisk 
kompentens, medan ansvaret för uppföljning av patienter utan cirros ofta faller 
på kirurgiska enheter (se avsnitt 17.6 Ansvar). En förnyad bedömning av 
patientens levnadsvanor (se kapitel 15 Egenvård) och eventuellt behov av 
fortsatt stöd bör göras efter avslutad behandling. Vid bedömningen ska 
följande klargöras: 
 
• Har patienten en eller flera ohälsosamma levnadsvanor? 
• Föreligger risk för undernäring eller nedsatt fysisk förmåga? 
• Patientens motivation och förmåga att förändra. 

I det fall patienten har en eller flera ohälsosamma levnadsvanor ska stöd 
erbjuda enligt lokala rutiner. Patienten ska få information om vart hen kan 
vända sig vid frågor. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmQzZTY6ODhiODI1MGYzMGRjY2U3NjIwNTgzMDBiMDQ1OGFjMmYyYTNiMDQxYjFjYzBjODc2NGUwOTFjYjY1NTQ0OWU1MTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmQzZTY6ODhiODI1MGYzMGRjY2U3NjIwNTgzMDBiMDQ1OGFjMmYyYTNiMDQxYjFjYzBjODc2NGUwOTFjYjY1NTQ0OWU1MTpwOlQ
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17.3 Självrapportering av symtom 
Patienten bör uppmanas att vara uppmärksam på följande symtom och höra av 
sig till kontaktsjuksköterskan om de inträffar: 

• fatigue 
• viktförlust, aptitlöshet, illamående 
• feber utan orsak 
• ikterus och klåda 
• ascites, benödem och mag-/tarmblödning som är leversviktssymtom 

17.4 Kontroll av återfall 
Radiologisk uppföljning görs förutsatt att funktionsstatus och underliggande 
leverfunktion ger utrymme för förnyad antitumoral behandling. Förutom DT 
eller MRT med intravenös kontrast i flera faser kontrolleras även AFP. 
Radiologiska synpunkter på metod och tolkning av röntgenfynd diskuteras i 
avsnitt 8.2.5 Radiologisk bedömning av behandlingsrespons vid HCC. 

17.5 Förslag till uppföljningsschema efter HCC-
behandling 

Tabell 10. Förslag till uppföljningsintervall 

Intervall Efter 
ablation  

Efter 
resektion  

Efter  
transplantation 

3 månader (år 1) DT/MRT lever 

  

- Klinisk tx-kontroll  

6 månader (år 1) DT/MRT lever DT/MRT lever DT/MRT lever 

DT torax 

9 månader (år 1) Ev DT/MRT lever 

  

- - 

12 månader (år 1) DT/MRT lever DT/MRT lever DT/MRT lever 

DT torax 

18 månader (år 2) DT/MRT lever DT/MRT lever DT/MRT lever 

  

24 månader (år 2) DT/MRT lever DT/MRT lever DT/MRT lever 

DT torax 
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30 månader (år 3) DT/MRT lever* DT/MRT lever* DT/MRT lever 

  

36 månader (år 3) DT/MRT lever* DT/MRT lever* DT/MRT lever 

DT torax 

42 månader (år 4) DT/MRT lever* 

  

DT/MRT lever*   

48 månader (år 4) DT/MRT lever* DT/MRT lever* DT/MRT lever 

DT torax 

54 månader (år 5) DT/MRT lever* 

  

DT/MRT lever*   

60 månader (år 5) DT/MRT lever* DT/MRT lever* DT/MRT lever 

DT torax 

* Vid underliggande leversjukdom återgång till vanlig HCC-övervakning i kapitel 5 
Screening för HCC – övervakning (surveillance) av riskgrupper. 

17.6 Ansvar 
Efter genomförd kurativ behandling (ablation, kirurgi, transplantation) ska 
patienten följas på sin hemort. Regionala rutiner avgör kliniktillhörighet. 
Överlämningar mellan behandlande klinik och hemortsklinik ska vara aktiva, så 
att patienterna alltid vet vem de ska kontakta vid behov och vem som ansvarar 
för vidare uppföljning läs mer i avsnitt 14.3 Aktiva överlämningar 
Kontaktsjuksköterska ansvarar för behovsbedömningen. Ansvaret för 
sjukskrivningar och receptförskrivning ligger på ansvarig läkare. 

17.7 Avslut av uppföljning 
När uppföljningen avslutas ska den behandlande enheten ha ett avslutande 
samtal med patienten. Samtalet bör följa det Nationella vårdprogrammet för 
cancerrehabilitering och dokumenteras. Det bör framgå vart patienten ska 
vända sig med nya behov. 

17.8 Livslång symtomkontroll efter avslutad 
uppföljning 

Överlämning till primärvården bör vara aktiv, vilket innebär att den som har 
ansvaret för patienten tar kontakt, muntligt och skriftligt, med nästa instans. Se 
även avsnitt 14.3 Aktiva överlämningar. Den som aktivt överlämnat har 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/langvariga-eller-sena-komplikationer-till-cancerbehandling/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjliNjA6NTFmMTQ0OGY5MjNhMDFkNjYwMDhkMTQ4NGI3ZDRlZDlkMGI4OWU5YTA0ZmVkZmEyNjJkOTcxMTA5Y2QyYjkwNzpwOlQ#chapter-16-3-Efter-avslutad-uppfoljning-for-cancerbehandling
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/langvariga-eller-sena-komplikationer-till-cancerbehandling/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OjliNjA6NTFmMTQ0OGY5MjNhMDFkNjYwMDhkMTQ4NGI3ZDRlZDlkMGI4OWU5YTA0ZmVkZmEyNjJkOTcxMTA5Y2QyYjkwNzpwOlQ#chapter-16-3-Efter-avslutad-uppfoljning-for-cancerbehandling
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fortsatt ansvar till dess att mottagande instans bekräftat att kontakt har tagits 
med patienten. För övrig uppföljning efter transplantation, se nationellt 
vårdprogram för levertransplantation [454].  

17.9 Bakgrund och evidensläge 
HCC-uppföljning efter kurativa behandlingar syftar till att upptäcka återfall i ett 
behandlingsbart skede. Evidens saknas avseende hur långa 
uppföljningsintervallerna bör vara. 6 månaders intervaller har dock använts i 
Sverige under lång tid vid uppföljning efter både resektion och transplantation 
samt vid primär HCC-övervakning. Med tanke på ökad risk för tidigt 
lokalåterfall har tätare uppföljning förespråkats första året efter ablation. Då 
intrahepatiska återfall är vanligast efter ablation/resektion [374] i kombination 
med att det i princip bara är dessa som går att behandla kurativt motiverar det 
uppföljning med fokus på enbart levern. För ablations- och resektionspatienter 
med kvarvarande underliggande leversjukdom tillämpas långsiktigt samma 
kriterier för uppföljning efter ingrepp som för primär HCC-övervakning. 

Förespråkare av mer intensiv uppföljning efter LTx har beskrivit att sådan kan 
ge ökad chans till kurativt syftande behandling av HCC-återfall efter LTx [455]. 
Att även singulära extrahepatisk återfall efter LTx kan bli föremål för kirurgi 
motiverar utvidgad radiologi med DT torax. Utifrån tidfördelningen av 
återfallen och förväntad tumördubbleringstid för HCC på 3–4 månader [456] 
rekommenderas att alla patienter med HCC-diagnos vid LTx inkluderas i 
surveillance -med DT torax och flerfas DT buk var 6:e månad i 3 år, sedan 
efter 4 och 5 år. Därefter avslutas uppföljningen efter LTx. Stratifierat 
uppföljningsintervall enligt prognostiska faktorer har föreslagits, men kräver 
ytterligare validering i nya studier [386, 457-460]. 
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KAPITEL 18 

Nivåstrukturering 

Nivåstruktureringen beskriver vilka vårdnivåer som ansvarar för HCC-
övervakning, tidig diagnostik, behandlingskvalitet, strukturerad uppföljning av 
patienter, utvärdering av verksamheten samt patientsäkerhet, men även 
ekonomi, bekvämlighet och regionala hänsyn.  

Fyra olika vårdnivåer som ansvarar för patienter med HCC har identifierats: 

• Vårdcentraler, närsjukhus, palliativ vård  
Regional primärvård (vård-/hälsocentraler och rehabiliteringsenheter) och 
kommunal primärvård (hemsjukvård, LSS-insatser, med flera). Kan 
medverka i utredning och HCC-övervakning. Ger symtomlindrande 
behandling. Kommunicerar med annan vårdnivå. 
 

• Länssjukhus och länsdelssjukhus  
Ansvarar för screening och HCC-övervakning av definierade målgrupper. 
Genomför utredning, även inför ställningstagande till transplantation. 
Ansvarar för att remiss skickas till levercentrum och deltar vid regional 
multidisciplinär konferens. Följer upp efter kurativt syftande behandling. 
 

• Levercentrum (Göteborg, Linköping, Lund, Stockholm, Umeå, Uppsala) 
Ansvarar för specialistkompetens inom behandling av 
levertumörsjukdomar: hepatologisk, onkologisk, leverkirurgisk, diagnostisk 
och interventionell. Har ett regionalt medicinskt samordningsansvar för 
genomförande av regional hepatobiliär MDK, samt för att få en vårdkedja 
som möjliggör deltagande i studier, behandling med nya preparat, 
samordning och utveckling. Samarbetar med transplantationscentrum och 
ansvarar för genomförande av eventuell tumörbehandling inför 
levertransplantation. 
 

• Transplantationscentrum (Karolinska Huddinge och Sahlgrenska) 
Ansvarar för transplantations-MDK som levercentrum, länssjukhus eller 
länsdelssjukhus kan remittera till. Ansvarar också för bedömning och 
rekommendationer avseende eventuell tumörbehandling inför 
levertransplantation. 
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KAPITEL 19 

Uppföljning av 
cancervården 

19.1 SweLiv 
Registrering till kvalitetsregister för SweLiv förutsätter att patienten har fått 
information om registreringen. Patientinformationen kan utformas på olika 
sätt. Patienten kan till exempel få information i sin kallelse eller av den personal 
hen möter. Det är vårdgivarens ansvar att informera patienten och det är 
vårdgivaren som ska stå som avsändare. Vårdgivare som använder den 
patientinformation som finns att ladda ner på cancercentrum.se uppfyller 
informationsplikten. Mallarna finns under respektive diagnos, se SweLiv.  

19.2 Cancerregistret  
Det svenska cancerregistret startade redan 1958. Registret ger underlag för 
såväl planering och utvärdering av sjukvård som forskning. 

Cancerregistret är inrättat enligt lag, och samtliga vårdgivare är skyldiga att 
rapportera till registret (se Socialstyrelsens föreskrifter och allmänna råd HSLF-
FS 2016:7 och HSLF-FS 2023:36). I föreskrifterna beskrivs vilka tumörtillstånd 
som ska rapporteras. Trots registrets namn omfattar det även förstadier till 
cancer, misstänkta cancerfall och vissa godartade tumörformer. 

Canceranmälan ska skickas till Regionalt cancercentrum (RCC) i respektive 
sjukvårdsregion så snart diagnosen är ställd och uppgifterna för en anmälan 
finns tillgängliga. RCC kodar och vidarebefordrar uppgifterna till 
Socialstyrelsen.  

För ytterligare information, se sidan Cancerregistret på cancercentrum.se. 

Vid HCC-diagnos bör registrering i SweLiv alltid göras, och separat anmälan 
till cancerregistret behövs då inte. 

 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/statistik.incanet.se/SweLiv/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2OmY4NzM6M2ExNzVkMTZmZGU5NWVhNTlkOGI0NGZiMWRiMmJlNmI4NGZmYzVjYzkzYWRhMzJjN2UwMmIzMDMxOWU3YmQ1MzpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/cancerregistret/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkY2Y4Mjg5ZGExMDFlNTQ5ZWNmMTVlNWJkYmZiZjBjYjo2Ojc3NTM6MzlmNmM2YmEwYjg2Y2RlMmIyYTgwOWRjZmM3Zjc0NzIwMjgxNjRhOTMwYWE0Njk1MGI4NzgzZjNjNDZjMTgwOTpwOlQ
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KAPITEL 20 

Kvalitetsindikatorer och 
målnivåer 

Täckningsgrad 

Mått: Andel som finns registrerade i SweLiv i jämförelse med fall som anmälts 
till cancerregistret. Måltal: > 95 % täckningsgrad för föregående år i årsrapport 
från SweLiv.   

Överlevnad 

Mått: överlevnad beräknad efter diagnosdatum, för samtliga, för potentiellt 
kurativt behandlade (leverresektion, ablation, samt transplantation) samt för de 
palliativt behandlade.   

Måltal: Ettårsöverlevnad överstigande 50 % efter diagnos för aktivt palliativt 
behandlade. Femårsöverlevnad efter diagnos > 25 % för hela gruppen av HCC, 
och > 40 % för den sammanlagda gruppen som behandlats med leverresektion, 
ablation, samt transplantation.   

Andel HCC, detekterad vid HCC-övervakning, som genomgått ablation, 
resektion eller transplantation.   

Mått: Andel av HCC- patienter som upptäckts vid HCC-övervakning, och som 
genomgått behandling med resektion, ablation eller transplantation.  

Måltal: 70 % av HCC som upptäckts vid HCC-övervakning ska vara möjlig att 
planera för kurativ syftande behandling.  

Kommentar: Syftet med övervakningen är att detektera tumör i ett tidigt skede, 
och därmed kunna erbjuda kurativt syftande behandling. En hög andel kurativt 
behandlade tumörer, av de upptäckta vid HCC-övervakning, förutsätter hög 
kvalitet i organisationen som ansvarar för övervakningen.  
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KAPITEL 21 
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KAPITEL 22 

Vårdprogramgruppen 

22.1 Vårdprogramgruppens sammansättning 
Den nationella arbetsgruppen består av en representant per regionalt 
cancercentrum samt en ordförande som utsetts av RCC i samverkan. Gruppen 
har eftersträvat multiprofessionalitet med representanter för de olika 
vårdnivåer som är engagerade i patientens vårdflöde. Utöver detta har 
patientföreträdare deltagit. 

22.2 Vårdprogramgruppens medlemmar 
RCC Mellansverige 

Ann-Sofi Duberg, överläkare, infektion, Universitetssjukhuset Örebro 

Charlotte Ebeling Barbier, överläkare, radiologi, Akademiska sjukhuset 

Eva-Lena Syrén, överläkare, kirurgi, Akademiska sjukhuset 

Henning Karlsson, specialistläkare, onkologi, Akademiska sjukhuset 

Jelena Jotanovic, specialistläkare, patologi, Akademiska sjukhuset  

Jozef Urdzik, överläkare, kirurgi, Akademiska sjukhuset 

Ulf Johnson, överläkare, radiologi, Akademiska sjukhuset 

Ylva Karlsson, överläkare, klinisk genetik, Akademiska sjukhuset 

 

RCC Norr 

Agnes Ling, specialistläkare, patologi, Norrlands universitetssjukhus 

Hanna Nyström, överläkare, leverkirurgi, Norrlands universitetssjukhus  

Mårten Werner, överläkare, hepatologi, Norrlands universitetssjukhus 
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Oskar Hemmingsson, överläkare, leverkirurgi, Norrlands universitetssjukhus 

Roberto Valente, överläkare, gastroenterologi, Norrlands universitetssjukhus 

Stina Lindblad, specialistläkare, onkologi, Norrlands universitetssjukhus 

 

RCC Stockholm-Gotland 

Agata Sasor, överläkare, patologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Alexander Valdman, överläkare, onkologi/strålning, Karolinska 
Universitetssjukhuset 

Anna Abrahamsson, överläkare, hepatologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Antti Oksanen, överläkare, hepatologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Aristeidis Grigoriadis, radiologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Carl Jorns, överläkare, transplantation, Karolinska Universitetssjukhuset 

Carlos Fernandez Moro, överläkare, patologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Catarina Lindqvist, dietist, gastroenterologi/hepatologi, Karolinska 
Universitetssjukhuset 

Christina Villard, överläkare, transplantation, Karolinska Universitetssjukhuset, 

Henrik Edvardsson, överläkare, cytologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Inger Keussen, överläkare, radiologi, Karolinska Universitetssjukhuset, 

Jacob Fredman, överläkare, leverkirurgi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Johan Fridegren, överläkare, allmänmedicin/palliativ medicin, ASIH 
Stockholm södra 

Johanna Eknert, specialistläkare, onkologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Lennart Blomqvist, överläkare, radiologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Mats Andersson, överläkare , radiologi, Karolinska Universitetssjukhuset, 

Nikolaos Kartalis, överläkare, radiologi, Karolinska Universitetssjukhuset 
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Per Stål, överläkare, hepatologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Sam Ghazi, överläkare, patologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Soo Aleman, överläkare, hepatologi/infektion, Karolinska 
Universitetssjukhuset 

Staffan Wahlin, överläkare, gastroenterologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Stefan Gilg, överläkare, kirurgi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Olof Danielsson, överläkare , patologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

 

RCC Syd 

Carin Wibacke, sjuksköterska, kirurgi, Skånes universitetssjukhus 

Danyil Kuznyecov, patologi, Skånes universitetssjukhus 

Emma Nilsson, överläkare, hepatologi, Skånes universitetssjukhus 

Erik Baubeta Fridh, överläkare, radiologi, Skånes universitetssjukhus, 

Fredrik Holmquist, överläkare, radiologi, Skånes universitetssjukhus 

Jenny Lundmark Rystedt, överläkare, Skånes universitetssjukhus 

Margareta Heby, överläkare, onkologi, Skånes universitetssjukhus 

 

RCC Sydöst 

Aysun Erbahceci Salik, ST-läkare, radiologi, Universitetssjukhuset i Linköping 

Hakon Andersen Blomstrand, specialistläkare, patologi, Universitetssjukhuset i 
Linköping 

Henrik Stjernman, specialistläkare, hepatologi, Universitetssjukhuset i 
Linköping 

Jenny Drott, specialistsjuksköterska, kirurgi, Universitetssjukhuset i Linköping 

Linda Lundgren, överläkare, kirurgi, Universitetssjukhuset i Linköping 
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Lotta Lundgren, överläkare, onkologi, Universitetssjukhuset i Linköping 

Martin Henriksson, lektor/docent, hälsoekonomi, Linköpings universitet 

Mattias Ekstedt, Biträdande professor/överläkare, Universitetssjukhuset i 
Linköping 

Per Sandström, överläkare, leverkirurgi, Universitetssjukhuset i Linköping 

Simone Ignatova, överläkare, patologi, Universitetssjukhuset i Linköping 

Wolf Bartholomä, överläkare, radiologi, Universitetssjukhuset i Linköping 

 

RCC Väst 

Ali Mashalla Åhre, läkare, radiologi, Skaraborgs sjukhus 

Andreas Schult, överläkare, transplantation, Sahlgrenska Universitetssjukhuset 

Anna Cederborg, överläkare, hepatologi, Sahlgrenska Universitetssjukhuset 

Catarina Åsberg, nationell vårdprogramhandläggare, RCC Väst 

Christian Cahlin, överläkare, transplantation, Sahlgrenska Universitetssjukhuset 

Helena Taflin, överläkare, transplantation, Sahlgrenska Universitetssjukhuset 

Juan Vaz, specialistläkare, hepatologi, Hallands sjukhus 

Magnus Rizell, överläkare, transplantation, Sahlgrenska Universitetssjukhuset 

Malin Sternby Eilard, överläkare, transplantation, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset 

Mats Wolving, överläkare, radiologi, Sahlgrenska Universitetssjukhus 

Mia Johansson, specialistläkare, onkologi, Sahlgrenska Universitetssjukhus 

Sten Carlson, patientföreträdare PALEMA 
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22.3 Tidigare medlemmar i 
vårdprogramgruppen 

Följande personer medverkade till den föregående versionen av 
vårdprogrammet: Christer Andersson, Elisabet Axelsson, Gordana Grujcic, 
Johan Haux, Bengt Isaksson, Sirje Laur, Gert Lindell, Peter Naredi, Ann-Sofie 
Rehnberg, Cecilia Strömberg och Hans Verbaan. 

22.4 Jäv och andra bindningar 
Enstaka vårdprogramdeltagare har deltagit i rådgivande aktivitet gentemot 
några läkemedelsbolag. Detta har beaktats och har inte tillåtits påverka 
rekommendationerna i detta vårdprogram. Kopior av hela gruppens 
jävsdeklarationer, inklusive föreläsaruppdrag, går att få från Regionalt 
cancercentrum Väst. 

22.5 Vårdprogrammets förankring 
Vårdprogrammet har utarbetats på uppdrag av RCC:s samverkansgrupp, vilken 
utsett Magnus Rizell till vårdprogramgruppens ordförande.  

Remissversionen av version 4.0 har publicerats öppet på cancercentrum.se. 
Remissversionen har gått till regionernas linjeorganisationer för kommentarer 
om organisatoriska och ekonomiska konsekvenser av vårdprogrammet samt till 
specialist-, professions- och patientföreningar för övriga synpunkter på 
innehållet. Under remissrundan har nedan listade organisationer lämnat 
synpunkter på vårdprogrammets innehåll. Utöver dessa har svar inkommit från 
läkemedelsföretag, enskilda kliniker och enskilda företrädare för patienter och 
profession. 

• Biobanksrådet 
• Distriktssköterskeföreningen (DSF) i Sverige 
• Fysioterapeuterna - Sektionen för onkologisk och palliativ fysioterapi 
• Läkemedelsverket 
• Medicintekniska produktrådets (MTP) beredningsgrupp 
• Nationella primärvårdsrådet 
• Nationell arbetsgrupp (NAG) Cancergenomik och molekylär patologi 
• Nationell arbetsgrupp cancerläkemedel (NAC) 
• Nationell arbetsgrupp (NAG) Cancerprevention 
• Nationell vårdprogramgrupp för cancerrehabilitering 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

173 

• Norra sjukvårdsregionen 
• Patient- och närståenderådet vid RCC väst 
• Regionalt programområde barns och ungdomars hälsa (RPO BU), Region 

Stockholm 
• Regionalt programområde (RPO) Medicinsk diagnostik, Region Stockholm 
• Region Dalarna 
• Region Halland 
• Region Kalmar län 
• Region Kronoberg 
• Region Skåne 
• Region Stockholm  
• Region Uppsala 
• Region Västmanland 
• Region Örebro län 
• Sahlgrenska Comprehensive Cancer Center (CCC) 
• Samordningsråd geriatrik i Västra Götalandsregionen 
• Sydöstra sjukvårdsregionen 
• Svensk förening för övre abdominell kirurgi (SFÖAK) 
• Svensk sjuksköterskeförening, Sjuksköterskor i cancervård och Nationella 

föreningen för sjuksköterskor i kirurgisk vård 
• Tandvårds- och läkemedelsförmånsverket (TLV) 
• Västra Götalandsregionen 

Efter sammanställning av de inkomna synpunkterna, och revidering som följd 
av den, har vårdprogrammet bearbetats och godkänts av vårdprogramgruppen 
och fastställts av RCC i samverkan. 
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BILAGA 1 

Kvalitetsdokument för 
patologi 
Svensk förening för patologi har tagit fram KVAST-dokument för HCC, se 
sidan KVAST-dokument.  

 
 

 

https://svfp.se/kvast/lever-pankreaspatologi/kvast-dokument/
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