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KAPITEL 1 

Sammanfattning 

Varje år diagnostiseras drygt 5 000 fall av koloncancer och 2 000 av 

rektalcancer, vilket gör att kolorektalcancer (KRC) är den tredje vanligaste 

cancerformen i Sverige [1]. Handläggningen är i dag uttalat multidisciplinär där 

primärvård, radiologi, endoskopi, patologi, kirurgi och onkologi bidrar till bästa 

möjliga behandling för varje enskild patient. Den multidisciplinära konferensen 

(MDK) är central i detta arbete. Befolkningsscreening har gradvis rullats ut i 

Sverige sedan 2008 och planeras vara fullt utbyggd 2026. Ett standardiserat 

vårdförlopp (SVF) infördes 2016 med standardiserad utredning vid välgrundad 

misstanke om KRC. 

Den kirurgiska tekniken har standardiserats under de senaste drygt 20 åren, 

vilket tillsammans med utvecklingen inom medicinsk onkologisk behandling har 

bidragit till bättre onkologiskt resultat. Preoperativ strålbehandling och/eller 

cytostatikabehandling rekommenderas beroende på tumörens riskprofil.  

Adjuvant cytostatika minskar risken för metastasering efter behandling av 

primärtumör. Risk–nytta-balansen med denna tilläggsbehandling diskuteras på 

MDK och med patienten inför beslut.  

Cirka 40–45 % patienterna utvecklar metastaser någon gång. Onkologisk 

och/eller kirurgisk metastasbehandling ger möjlighet till förlängd överlevnad 

och i vissa fall bot, och patienter som bedöms vara lämpliga för behandling bör 

diskuteras på MDK med närvaro av organspecifik kirurg. 

Vid palliativ situation bör patienten vid behov diskuteras på MDK vid 

förändring av kliniskt status eller tumörstatus och när annan behandling kan 

övervägas (t.ex. rebestrålning eller kirurgi). 

Omvårdnad och cancerrehabilitering är prioriterade områden och en 

förutsättning för att patienterna ska må så bra som möjligt under och efter 

behandling. 

Svenska Kolorektalcancerregistret är en förutsättning för arbetet med att 

utveckla diagnostik, behandling och uppföljning. Resultaten följs på både lokal 

och nationell nivå, och visar om det finns brister som kräver ett 

förbättringsarbete. 
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KAPITEL 2 

Inledning 

2.1 Vårdprogrammets giltighetsområde 

Vårdprogrammet riktar sig till hälso- och sjukvårdspersonal som diagnostiserar, 

behandlar och följer upp kolorektalcancer (KRC). 

Med KRC avses adenokarcinom inom tjocktarmen (kolon, från caekum till och 

med sigmoideum) och ändtarmen (rektum, inom 15 cm från analöppningen). 

Vårdprogrammet omfattar inte tumörer med annan morfologisk diagnos inom 

dessa lokaler. 

Vårdprogrammet omfattar ICD-koderna C18.0–C20.9. 

Version 4.0 av vårdprogrammet är utarbetad av den nationella arbetsgruppen 

och fastställd av Regionala cancercentrum i samverkan 2025-05-13. Beslut om 

implementering tas i respektive region i enlighet med överenskomna rutiner. 

Stödjande regionalt cancercentrum är Regionalt cancercentrum Norr. 

Tabell 1. Tidigare versioner 

Datum Beskrivning av förändring 

2016-02-24 Version 1.0 fastställd av RCC i samverkan 

2020-03-25 Version 2.0 fastställd av RCC i samverkan 

2021-06-22 Version 3.0 fastställd av RCC i samverkan 

2023-02-03 
Version 3.1 justerad i enlighet med version 4.0 av det 
standardiserade vårdförloppet 

Tidigare vårdprogram publiceras inte men kan begäras ut från Regionala 

cancercentrum, info@cancercentrum.se. 

2.2 Förändringar jämfört med tidigare version 

• Samtliga kapitel är reviderade.  

• Ett nytt kapitel Bilddiagnostik och endoskopi har tillkommit, se Kapitel 8. 

• Kapitlet om screening (Kapitel 5) är kraftigt nedkortat och texten ersatt av 

en länk till Nationellt vårdprogram för tjock- och ändtarmscancerscreening.  

• Vårdprogrammet innehåller nu en tydlig rekommendation om rutinmässig 

analys av defekt mismatch-reparation (dMMR) i tumörvävnaden, 

mailto:info@cancercentrum.se
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redan vid primär diagnos (s.k. reflextestning). Vid immunhistokemiskt 

bortfall av MLH1/PMS2 bör reflexmässig analys av BRAF V600E-

mutation utföras i syfte att belysa behov av ärftlighetsutredning. 

För ställningstagande för adjuvant behandling rekommenderas att lägga till 

högriskfaktorn tumour budding. Grad Bd3 (> 10) räknas som hög risk för 

recidiv. Se kapitel 9 Histo- och molekylärpatologi. 

• Uppdaterade rekommendationer om genetisk utredning. Se Kapitel 6 

Ärftlighet. 

• Vid misstänkt tidig T1 kolorektalcancer, baserad på en kvalificerad 

endoskopisk bedömning, bör lokal resektion övervägas. Lokal resektion är 

särskilt angeläget vid misstanke om T1 rektalcancer, och endoskopisk 

submukosadissektion (ESD) rekommenderas som förstahandsmetod. 

Om patienten saknar riskfaktorer kan resektionskirurgi avstås, men beslutet 

fattas med patientens samsjuklighet och preferens i beaktande. Se avsnitt 

12.1 Behandling av tidig kolorektalcancer (KRC). 

• Vid mer avancerad normal mismatch-reparation (pMMR)/ 

mikrosatellitstabil (MSS) och operabel tumör (T4 och/eller N2) kan 

6 veckors oxaliplatinbaserad neoadjuvant cytostatika övervägas. Det har 

visats förbättra prognosen förutsatt att patienten är i gott allmäntillstånd 

och inte uppvisar obstruktiva symtom. Se avsnitt 11.1.1 

Cytostatikabehandling och immunterapi. 

• Immunterapi kan övervägas om patienten behöver onkologisk behandling 

i konverteringssyfte vid både kolon- och rektalcancer med dMMR (MSI). 

Se avsnitt 11.1.1 (koloncancer) respektive 11.2.4.2 (rektalcancer).  

• En randomiserad fransk studie avseende levertransplantation vid 

levermetastaserad kolorektalcancer har visat mycket god femårsöverlevnad 

jämfört med palliativt inriktad behandling. Mot bakgrund av detta kan 

levertransplantation erbjudas patienter med icke resektabel eller abladerbar 

kolorektal levermetastas, under förutsättning att de etablerade kriterierna för 

levertransplantation uppfylls. Se avsnitt 14.3.1.6 Levertransplantation för 

KRLM. 

2.3 Värdering av det vetenskapliga underlaget 

I arbetet har vårdprogramgruppen utgått ifrån befintliga internationella och 

nationella kunskapsstöd och systematiska översikter inom området. Gruppen 

har inte själv genomfört en komplett GRADE-klassificering av enskilda studier 

men inhämtat data från internationella och nationella kunskapsstöd och 

systematiska översikter grundade på bedömningar enligt GRADE. 

När vetenskapliga underlag saknas eller vetenskapliga studier har haft låg 

kvalitet bygger underlaget på gruppens beprövade erfarenhet. 
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KAPITEL 3 

Mål med vårdprogrammet 

Detta är det fjärde nationella vårdprogrammet för kolorektalcancer och innebär 

en uppdatering av både medicinskt innehåll och vårdprogrammets struktur. 

Målet med vårdprogrammet är att uppnå en jämlik vård av hög kvalitet i hela 

landet oavsett patienternas bostadsort, kön eller socioekonomiska status. 

Vårdprogrammet ska vara ett stöd för hälso-och sjukvårdspersonal i strävan att 

uppnå dessa mål. 

Rapporterna från Svenska Kolorektalcancerregistret (årsrapporter och 

interaktiva online rapporter) ger en indikation på hur väl dessa mål uppnås 

i olika delar av landet. 
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KAPITEL 4 

Bakgrund och orsaker 

4.1 Epidemiologi 

Epidemiologiska data för kolorektalcancer (KRC) finns tillgängliga hos 

Socialstyrelsen [2], NORDCAN (Association of the Nordic Cancer Registries) 

[3] och Global Cancer Observatory (tidigare GLOBOCAN) [4, 5]. KRC står 

för cirka 11 % av alla nya cancerfall i Sverige och är den tredje vanligaste 

cancerdiagnosen både nationellt och globalt (efter bröstcancer och 

prostatacancer i Sverige, och efter bröstcancer och lungcancer globalt) och den 

näst vanligaste orsaken till cancerdöd efter lungcancer. Drygt 5 000 nya fall av 

koloncancer och 2 000 fall av rektalcancer konstateras per år. KRC, och särskilt 

rektalcancer, är något vanligare hos män än kvinnor.  

Risken för att drabbas av KRC fram till 75 års ålder är i Sverige 3,6 % hos män 

och 2,8 % hos kvinnor. Livstidsrisken skattas till 5 %, men är något svår att 

beräkna eftersom dödsfall till följd av andra sjukdomar får allt större betydelse 

vid stigande ålder (s.k. konkurrerande risker). Cirka en fjärdedel av alla fall av 

KRC diagnostiseras före 65 års ålder, och cirka 6 % diagnostiseras före 50 års 

ålder. 

Den åldersstandardiserade incidensen av KRC har gradvis ökat sedan 90-talet. 

Detta beror på att fler insjuknat i koloncancer, medan incidensen av 

rektalcancer har varit relativt stabil (figur 1 och 2). KRC ökar i ung ålder, 

före 50 år, vilket är särskilt tydligt för rektalcancer.  

Ettårsöverlevnaden i Sverige är över 85 % och femårsöverlevnaden cirka 70 %. 

Överlevnaden beror på sjukdomsstadium vid diagnos (figur 3 och 4).  
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Figur 1. Åldersstandardiserad incidens per 100 000 för koloncancer hos män 
och kvinnor, 1970–2022 

 

Källa: Socialstyrelsens statistikdatabas. 

Figur 2. Åldersstandardiserad incidens per 100 000 för rektalcancer hos män 
och kvinnor, 1970–2022 

 

Källa: Socialstyrelsens statistikdatabas. 
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Figur 3. Överlevnad i koloncancer för patienter med diagnos ställd 2016–
2022, utifrån stadium vid diagnos  

 

Källa: Kvalitetsrapport för koloncancer år 2022, Svenska Kolorektalcancerregistret. 

Figur 4. Överlevnad i rektalcancer för patienter med diagnos ställd 2016–
2022, utifrån stadium vid diagnos 

 

Källa: Kvalitetsrapport för rektalcancer år 2022, Svenska Kolorektalcancerregistret. 
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Appendixcancer (blindtarmscancer) är en ovanlig cancerform och en separat 

entitet från KRC, men den kliniska handläggningen avhandlas i detta 

vårdprogram (förutom för neuroendokrin appendixcancer, som står för 30–

50 % av fallen). Antalet nya fall av appendixcancer är cirka 150–200 per år i 

Sverige. Överlevnaden beror i hög grad på histologisk subtyp och eventuell 

perforation med spridning till bukhålan. 

4.2 Uppkomst, riskfaktorer och 

primärprevention 

4.2.1 Uppkomst 

Enligt dagens paradigm uppkommer de flesta fall av KRC ur en neoplastisk 

polyp, en utveckling som beräknas ta cirka 10–15 år. Utvecklingen kan dock gå 

väsentligt snabbare, till exempel hos patienter med DNA-reparationsdefekter 

(Lynchs syndrom). Nomenklaturen har förändrats på senare år [6] och polyper 

med neoplastisk potential består i dag av konventionella adenom (tubulära, 

tubulovillösa eller villösa adenom) men också av sågtandade lesioner 

(hyperplastiska polyper, sessila serrata lesioner med eller utan dysplasi, och 

traditionella sågtandsadenom [serrata adenom]). Dessa utvecklas sannolikt via 

olika molekylära vägar och bidrar till den heterogenitet som KRC uppvisar när 

det gäller exempelvis patientens ålder och kön samt tumörlokal i tarmen och 

molekylär patologi.  

Exakt incidens och prevalens av precancerösa lesioner är svårvärderad, men 

data från delvis utvalda patientgrupper finns från bland annat Sverige och 

Europa [7, 8]. Benägenheten att utveckla adenom ökar med åldern och adenom 

är vanligare bland män än kvinnor. En av världens största 

prevalensundersökningar från Tyskland rapporterade, för åldrar 55–59 år, 

detektionsfrekvenser på 6,6 % för avancerade adenom och 16 % för icke-

avancerade adenom hos män, och 9,6 % respektive 3,5 % hos kvinnor [8]. 

Enligt europeiska rekommendationer bör adenomdetektionsfrekvensen ligga 

på minst 25 % hos patienter över 50 år. 

I den tyska studien [8] beräknades också den kumulativa transitionsfrekvensen 

för konventionella adenom till cancer (tabell 2). 
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Tabell 2. Kumulativ transformationsfrekvens från adenom vid olika åldrar till 
cancer före 80 års ålder 

Ålder Icke-avancerat 
adenom till cancer 

Avancerade adenom 
till cancer 

55 år 29 % 63 % 

65 år 15 % 52 % 

75 år 1,9 % 24 % 

Källa: [8] 

Den höga prevalensen adenom i relation till livstidsrisken för att utveckla KRC 

innebär att de flesta adenom inte övergår i cancer. Risken för höggradig 

dysplasi respektive cancer i ett adenom är associerad med storleken. Flera 

studier anger skiftande cancerfrekvens för polyper: 0–1,5 % för polyper 

< 10 mm och 2,4–10,2 % för polyper > 10 mm [9]. Det är sedan länge känt att 

polypektomi minskar incidensen av KRC, vilket ytterligare bekräftar adenom–

karcinomsekvensen. Reviderade riktlinjer för koloskopikontroll efter 

exstirpation av olika polypformer publicerades 2022 [10]. 

4.2.2 Riskfaktorer 

Riskfaktorer för cancer indelas ofta i icke-påverkbara och påverkbara, och det 

gäller även KRC. Till de icke-påverkbara riskfaktorerna för KRC räknas hög 

ålder, ärftlighet, kroppslängd och manligt kön. En relativt stor andel av KRC-

fallen beräknas bero på påverkbara riskfaktorer, i Sverige cirka 35–45 % och 

mer hos män än hos kvinnor [11, 12]. Det bör noteras att studier avseende 

riskfaktorer är populationsbaserade och att studier på individnivå saknas. 

Flera riskfaktorer för KRC kopplas till levnadsvanor [13] (tabell 3). 

Alkoholkonsumtion, och i mindre grad tobaksrökning, ökar risken för att 

insjukna, medan fysisk aktivitet minskar risken. Även kosten anses ha en viktig 

roll vid utvecklingen av KRC, vilket delvis beror på den dubbla exponeringen 

genom både blodförsörjning till tarmen och direkt kontakt mellan tarminnehåll 

och tarmepitel. Flera kostfaktorer har identifierats som sannolika riskfaktorer, 

men i dag är det endast processat kött som klassas som en etablerad riskfaktor. 

Viss evidens finns även för att konsumtion av rött kött ökar risken för att 

insjukna och att fiber, fullkorn och mejeriprodukter minskar risken. 

Kostens roll är komplex, och det är svårt att reda ut betydelsen av enskilda 

kostkomponenter eller olika kostmönster och effekter som är sammanlänkade 

med andra livsstilsfaktorer. Övervikt och obesitas får en allt starkare evidensbas 

som riskfaktor, där varje ökning i kroppsmasseindex (BMI, body mass index) 

med 5 kg/m2 medför en riskökning för KRC med cirka 5 %. Betydelsen av 

övervikt och obesitas är större för koloncancer än för rektalcancer. 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

17 
 

Tabell 3. Riskfaktorer och skyddsfaktorer för KRC. Flera av riskfaktorerna 
samvarierar. Sammanställningen begränsas därför till potentiella biologiska 
mekanismer och tar inte upp interaktioner eller medieringseffekter. 

Faktor Föreslagna biologiska mekanismer 

Ökad risk – etablerad 

Alkohol Direkt skada av etanol och särskilt dess 
metabolit acetaldehyd på DNA och 
tarmslemhinnan, reaktiv ökad proliferation. 

Tobaksrökning Tobaksrök innehåller ett stort antal 
cancerframkallande ämnen. 

Övervikt och obesitas Låggradig inflammation, hyperinsulinemi och 
IGF1 (insulin-like growth factor), 
könshormonsrubbningar. 

Processat kött N-nitrosoföreningar från nitrater och nitriter, 
hemjärn, heterocykliska aminer och 
polycykliska aromatiska kolväten vid tillagning 
på hög värme, joniserade fettsyror och 
sekundära gallsyror från fettet i köttet.  

Inflammatorisk tarmsjukdom 
(främst dåligt kontrollerad) 

Inflammation. 

Ökad risk – sannolik 

Rött kött Som för processat kött men generellt mindre 
N-nitrosoföreningar och lägre fetthalt. 

Minskad risk – etablerad 

Fysisk aktivitet Metabola effekter, minskad inflammation, 
stärkt immunförsvar, snabbare tarmpassage.  

ASA/NSAID Minskad inflammation. 

Minskad risk – sannolik 

Fullkorn och fiberrika livsmedel Snabbare tarmpassage, utspädning av 
tarminnehållet, gynnsam påverkan på 
tarmflora. 

Kalcium och mejeriprodukter Bindning av kalcium till okonjungerade 
gallsyror, fria fettsyror och hemjärn i tarmen, 
påverkan på cellsignalering. 

Mjölksyreproducerande bakterier i 
fermenterade mejeriprodukter. 

Vissa medicinska tillstånd och läkemedel har också kopplats till utvecklingen av 

KRC. Inflammatorisk tarmsjukdom (särskilt dåligt kontrollerad ulcerös kolit) 

ökar risken för att insjukna medan användning av acetylsalicylsyra (ASA) [14, 15] 

minskar risken. Andra läkemedel såsom menopausal hormonbehandling [16] 
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och metformin [17] har också visat potentiella förebyggande effekter. Inga 

rekommendationer om kemoprevention finns i dag även om rekommendationer 

om intag av ASA diskuteras för personer med ärftligt ökad risk. 

En möjlig riskfaktor som uppmärksammas allt mer är tarmfloran, där bakterier 

såsom fusobakterier verkar vara associerade med tumörutvecklingen [18, 19]. 

Flera stora observationsstudier har också visat en association mellan 

antibiotikaanvändning och ökad risk för koloncancer [20-22]. 

4.3 Prevention 

Rekommendationer 

• Rekommendationer för primärprevention av KRC överensstämmer med, 

och bör därför integreras i, allmänna strategier för prevention av cancer 

allmänt och andra icke-smittsamma sjukdomar.  

• Rekommendationer för att minska risken för att insjukna i KRC 

innefattar att begränsa alkoholkonsumtion, inte röka, behålla en sund 

kroppsvikt, vara fysiskt aktiv och minska stillasittande samt äta en kost 

som har lågt innehåll av processat och rött kött men som är rik på 

fullkorn och fiber.  

Primärpreventiva insatser innefattar åtgärder för att minska riskfaktorerna och 

öka motståndskraften mot riskfaktorer. I dag fokuserar primärprevention av 

KRC främst på allmänna livsstilsrekommendationer och folkhälsostrategier. 

Det finns dock förhoppningar om att i framtiden kunna individualisera 

primärpreventionen, s.k. precisionsprevention. Riskstratifiering utifrån olika 

riskalgoritmer eller genetiska profiler diskuteras i relation till anpassade 

livsstilsrekommendationer, förebyggande läkemedel och anpassade 

kontrollprogram.  

Åtgärder där polyper, cancerförstadier och tidig cancer tas bort anses höra till 

sekundärprevention och behandlas på andra ställen i vårdprogrammet och 

i andra vårdprogram och riktlinjer, till exempel allmän screening, surveillance-

koloskopi efter polypektomi, vid inflammatorisk tarmsjukdom och vid ärftligt 

ökad risk. Se Nationellt vårdprogram för tjock- och ändtarmcancerscreening, 

riktlinjerna Endoskopisk uppföljning efter kolorektal polypektomi och 

Koloskopisk övervakning av IBD (Svensk gastroenterologisk förening) samt 

delar av kapitlet om ärftlighet som behandlar surveillance vid ärftligt ökad risk: 

avsnitt 6.2.1.3 Prevention och tidig diagnostik (om Lynchs syndrom), 

6.2.2.3 Kontrollprogram och riskreducerande kirurgi (om polypossyndrom) 

och 6.2.3 Familjär KRC. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/tjock-och-andtarmscancerscreening/vardprogram/
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/svenskgastroenterologi.se/kunskap/endoskopisk-uppfoljning-efter-kolorektal-polypektomi-2021/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpmODQwOTkyZTllZmVkMGFkMzc2M2RmY2Q0NzM0M2ZiMzo2OmRkMTU6MTQ2Yzc4YzZkZTg0NTM0YTNhMjJhMDcxOWM1OGM0MWY3YTUxMDVhZjc1ZjUzMmM0ZDc4YmRlYTkwNWNjNDllYzpwOlQ6Tg
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/svenskgastroenterologi.se/kunskap/koloskopisk-overvakning-av-ibd/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpmODQwOTkyZTllZmVkMGFkMzc2M2RmY2Q0NzM0M2ZiMzo2Ojk5NmU6YmY3MzFiNzdjMGQzMjU4OGQ4Njc1OTlmMGRjNDQ1YmE3NzllYTU2ZjAzMTM4ODg0YTUwMzkxZjIzNWYwYmYyMzpwOlQ6Tg
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KAPITEL 5 

Screening 

Befolkningsscreening för kolorektalcancer har gradvis introducerats sedan 

2008 och planeras vara fullt utbyggd i Sverige 2026. 

Syftet med screeningen är att minska den sjukdomsspecifika dödligheten. 

Detta uppnås dels genom att kolorektalcancer diagnostiseras i tidigare stadier, 

dels genom att adenom kan identifieras och exstirperas vid koloskopi. 

Testmetoden är f-Hb (fekalt immunotest, FIT) vartannat år i åldern  

60–74. Vid positivt FIT remitteras patienten till en koloskopi. 

Screening minskar både dödligheten och incidensen till en låg kostnad per 

kvalitetsjusterat levnadsår.  

Ett nationellt kvalitetsregister (SveReKKS – Svenskt kvalitetsregister för 

koloskopi och kolorektalcancerscreening) har skapats som ett led i 

kvalitetskontrollen. 

Ett särskilt nationellt vårdprogram för tjock- och ändtarmscancerscreening 

fastställdes i september 2022. I det finns en utförligare beskrivning inklusive 

referenser. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/tjock-och-andtarmscancerscreening/vardprogram/
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KAPITEL 6 

Ärftlighet 

Rekommendationer 

• Ärftlighet för cancer bör alltid efterfrågas vid diagnos av 

kolorektalcancer (KRC). 

• Om ärftlighetsmönster framkommer ska patienten erbjudas remiss för 

genetisk utredning. 

• Analys av defekt mismatch-reparation (dMMR) i tumörvävnad bör göras 

rutinmässigt vid diagnostik av KRC. Vid förlust av MLH1-uttryck bör 

reflextestning för BRAF-mutation ske.  

• Vid dMMR-tumör ska Lynchs syndrom misstänkas, relevant utredning 

initieras och särskilda behandlingsprinciper beaktas. 

6.1 Ärftliga och familjära tillstånd med ökad 

risk för KRC 

Rekommendationer – kriterier för genetisk utredning 

• Individ som har insjuknat i KRC eller livmoderkroppscancer före 50 års 

ålder. 

• Familj med två eller flera första- eller andragradssläktingar med KRC 

eller Lynchs syndrom-associerade tumörer* i samma släktgren, varav en 

insjuknat före 60 års ålder. 

• Individ med KRC med metakron eller synkron KRC eller Lynchs 

syndrom-associerade tumörer*. 

• Misstanke om polypossyndrom. 

• Vid påvisad dMMR med förlust av MSH2, MSH6 och/eller isolerad 

PMS2-förlust remitteras patienten för onkogenetisk utredning 

• Vid påvisad dMMR med förlust av MLH1 (med eller utan PMS2-förlust) 

analyseras reflexmässigt för BRAF-mutation. Vid avsaknad av BRAF-

mutation (BRAF vildtyp) remitteras patienten till onkogenetisk 

utredning. 

* KRC samt cancer i livmoderkropp, äggstockar, tunntarm, magsäck eller 

urinvägar. 
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Identifiering av individer med ärftligt ökad risk möjliggör tidig diagnos av 

polyper och KRC samt minskad sjuklighet i tarmcancer genom 

kontrollprogram för individer med ökad risk [23, 24]. Ärftliga faktorer 

beräknas ligga bakom 20–25 % av alla KRC-fall. Vid handläggning av patienter 

med KRC är det därför viktigt att efterfråga cancersjukdom i släkten. 

Vid misstanke om ärftligt orsakad KRC bör patienten erbjudas onkogenetisk 

utredning. Grundläggande ärftlighetsanamnes inkluderar: 

• typ av cancer 

• insjuknandeålder 

• patientens släktrelation med indexpersonen. 

I cirka 3–5 % av alla KRC-fall finns en bakomliggande monogen orsak, dvs. en 

patogen (sjukdomspredisponerande) variant (mutation) i en gen som är 

kopplad till ökad risk för KRC. I nuläget finns ett 20-tal kända sådana gener, 

men utvecklingen gör att genpanelerna uppdateras [25]. Bland de gener som 

i dag rutinmässigt analyseras ingår MLH1, PMS2, MSH2, EPCAM, MSH6, 

APC, MUTYH, STK11, BMPR1A, SMAD4, PTEN, POLE, POLD1, MSH3, 

NTHL1 och GREM2.  

Nedan beskrivs kortfattat de vanligaste ärftliga syndromen Lynchs syndrom 

(tidigare kallat hereditary nonpolyposis colorectal cancer, HNPCC) och 

polypossyndromen. Benämningen familjär KRC används när patienten bedöms 

ha en ärftligt ökad risk utan att en bakomliggande patogen variant kan påvisas. 

För patienter som utretts och fått uppföljningsrekommendationer för mer än 

cirka 5–10 år sedan kan det vara aktuellt att göra en ny genetisk bedömning 

och eventuellt analys med utvidgade genpaneler. Även rekommendationer om 

kontroller kan ha ändrats (minskats eller glesats ut), varför det kan vara 

relevant med en ny bedömning och uppdaterad rekommendation om 

kontrollprogram. 

6.2 Utredning vid misstanke om ärftlig KRC 

Misstanke om ärftligt ökad risk kan uppkomma genom familjeanamnes eller 

vid fynd av dMMR i tumörvävnad förenligt med Lynchs syndrom. 

Molekylärgenetisk testning utförs när det är möjligt på ett blodprov från en 

individ som själv insjuknat i cancer. Vid misstanke om ärftlighet är det därför 

av stort värde att säkra blodprov från en individ i familjen som utvecklat 

cancer. Finns det ingen levande person med cancer i släkten kan motsvarande 

analys ibland vara möjlig att utföra på DNA från arkiverad vävnad. 
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För individer i familjer där en ärftlig patogen variant har identifierats finns 

möjlighet till genetisk vägledning och presymtomatisk genetisk analys för 

familjemedlemmar. Uppföljningen av personer med ärftligt ökad risk 

(Lynchs syndrom och polypossyndrom) utgör klinisk specialistkunskap, och 

kliniska kontroller bör ske i samråd med ett multidisciplinärt högspecialiserat 

centrum som kan ge uppdaterade rekommendationer samt stöd och 

information ur ett livsperspektiv för individer med ärftligt ökad cancerrisk. 

6.2.1 Lynchs syndrom 

Rekommendationer 

• Patienter med dMMR (vid MLH1-avvikelse utan BRAF-mutation), 

familjeanamnes eller KRC före 50 års ålder bör erbjudas genetisk 

utredning. 

• Vid patogen (sjukdomspredisponerande) variant rekommenderas 

koloskopikontroller med 2 års intervall: från 25 års ålder vid MLH1 eller 

MSH2, från 30 års ålder vid MSH6 och från 35 års ålder vid PMS2. 

Kontrollerna avser personer som inte utvecklat cancer och personer med 

kvarvarande kolon och rektum efter tidigare cancer. 

• Vid koloncancer och MLH1 eller MSH2 rekommenderas subtotal 

kolektomi med ileorektal anastomos om patientens biologiska ålder är 

under 65 år. 

• Vid koloncancer och MSH6 eller PMS2 eller vid högre biologisk ålder 

rekommenderas sedvanlig segmentresektion. 

• Vid rektalcancer rekommenderas sedvanlig segmentell resektion, men 

proktokolektomi kan övervägas för yngre patienter med MLH1 eller 

MSH2 och rektalcancer och önskan om maximal riskreduktion. 

• Hos kvinnor med Lynchs syndrom som ska opereras för koloncancer 

eller rektalcancer bör samtidig resektion av livmoder och äggstockar 

övervägas. 

• dMMR i tumör (konstitutionell variant vid Lynchs syndrom såväl som 

somatisk mutation) påverkar behandlingsvalet avseende kirurgi och 

onkologisk behandling. 

• Vid Lynchs syndrom kan kontrollprogram för andra associerade 

tumörformer vara aktuellt, se vidare i respektive vårdprogram.  

Lynchs syndrom orsakar 2–4 % av alla KRC-fall och är ett multitumörsyndrom 

som innebär ökad risk för livmoderkroppscancer, rektalcancer, 

äggstockscancer, urotelial cancer, magsäcks- och tunntarmscancer, hudtumörer 

och hjärntumörer [26-28]. Syndromet orsakas av patogena varianter i någon av 

DNA-mismatch-reparation (MMR)-generna MLH1, MSH2, MSH6 och PMS2. 
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Tumörerna uppvisar därför oftast dMMR vilket medför mikrosatellit-

instabilitet, förkortat MSI, som i detta sammanhang innebär MSI för flera 

markörer, så kallad MSI-high. Tumörerna är ofta högersidiga, mucinösa och 

höggradiga med tumörinfiltrerande lymfocyter. Lynchs syndrom ärvs 

autosomalt dominant, vilket innebär att barn till anlagsbärare löper 50 % risk 

för att ha ärvt det sjukdomsorsakande anlaget.  

Syndromet ska misstänkas vid insjuknande före 50 års ålder, om flera släktingar 

har insjuknat i Lynchs syndrom-associerade tumörsjukdomar eller vid KRC 

som uppvisar dMMR utan BRAF V600E-mutation. Förekomsten i 

befolkningen beräknas vara 1 fall per 300 personer och syndromet är 

underdiagnostiserat i Sverige [29-31]. 

Livstidsrisken för cancer varierar med bakomliggande genetisk variant, kön och 

familjehistoria, men beräknas till 30–70 % för KRC och till 40–60 % för 

livmoderkroppscancer. Som stöd i bedömningen av den enskilde individens 

risk finns en beräkningsmodell, se The Prospective Lynch Syndromes 

Database (PLSD).  

Biallelisk patogen variant i MMR-gener är ett ovanligt tillstånd, som även kallas 

för konstitutionell MMR-defekt (CMMRD). CMMRD innebär en mycket hög 

risk för KRC, och risk för flera andra tumörformer i ung ålder och 

karakteristiska s.k. cafe-au-lait-fläckar i huden [32]. 

6.2.1.1 Nivåstrukturering 

Lynchs syndrom bör handläggas av eller i nära samarbete mellan kliniska 

genetiker, gastroenterologer, endoskopister, kirurger, gynekologer, urologer 

och onkologer med specialkunskap om diagnostik, behandling och 

uppföljning.  

6.2.1.2 Utredning 

Vid diagnostik av KRC bör analys av dMMR med immunhistokemisk färgning 

(IHC) eller MSI-analys utföras rutinmässigt [23, 24]. Sensitiviteten vid analys 

med IHC beräknas till 93 %, och hos knappt 2 % av patienter med Lynchs 

syndrom finns mutation i BRAF. Genetisk diagnostik för Lynchs syndrom kan 

därför, vid stark familjeanamnes och hos unga individer, vara indikerat även 

vid tumör med normal MMR (pMMR). 

Fördelen med IHC är att den gen som inte uttrycks kan identifieras och 

därmed kan de fall som kan gå direkt till molekylärgenetisk testning och de 

som bör utredas närmare med BRAF-analys alternativt analys för 

hypermetylering av MLH1 identifieras. Hypermetylering av MLH1 ger dMMR 

och vanligt förekommande BRAF V600E-mutationer i tumören. Det rör sig då 

https://plsd-git-main-saskia-haupts-projects.vercel.app/
https://plsd-git-main-saskia-haupts-projects.vercel.app/
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alltså inte om en konstitutionell (ärftlig) variant. Vid bortfall av MLH1 på IHC 

alternativt MSI-high bör därför analys för BRAF V600E-mutation utföras.  

dMMR påvisas i cirka 15 % av koloncancerfallen och i cirka 2–4 % av 

rektalcancerfallen. Vid koloncancer orsakas cirka en tredjedel av dMMR-fallen 

av Lynchs syndrom, och vid rektalcancer närmare hälften. 

Information om den bakomliggande orsaken till dMMR vid manifest cancer är 

av betydelse, framför allt vid valet av kirurgisk behandling (se avsnitt 6.2.1.4 

nedan), varför ledtiden för analys behöver vara kort. Diagnos av Lynchs 

syndrom görs genom molekylärgenetisk testning, i första hand baserat på 

blodprov från en individ som själv insjuknat i cancer.  

6.2.1.3 Prevention och tidig diagnostik 

På grund av den kraftigt förhöjda risken för KRC rekommenderas regelbunden 

koloskopi vid Lynchs syndrom [33]. Vad som är ett optimalt intervall för 

koloskopikontrollerna är inte helt klarlagt, men 2 år rekommenderas i 

internationella riktlinjer. Risken för att insjukna samt insjuknandeålder skiljer 

sig åt mellan de olika generna. Den högsta risken ses vid patogen variant i 

MLH1 och MSH2, och för dessa individer rekommenderas 

koloskopikontroller från 25 års ålder med 2 års intervall. Tidigare startålder kan 

övervägas beroende på familjeanamnes. Vid sjukdomsorsakande variant i 

MSH6 eller PMS2 är risken för cancer lägre och insjuknandeåldern högre, 

varför kontroller kan startas vid 30 års ålder för MSH6-varianten och vid 35 års 

ålder för PMS2-varianten, om inte familjeanamnes indikerar tidigare start. 

Vid samtidig inflammatorisk tarmsjukdom rekommenderas särskild observans 

avseende deltagande i kontrollprogram baserat på beskrivningar av tidigare 

insjuknandeålder [34]. 

Vid komplett resektion av polyper eller adenom hos patienter utan Lynchs 

syndrom rekommenderas uppföljning enligt polypuppföljningsprogrammet, 

Endoskopisk uppföljning efter kolorektal polypektomi (Svensk 

gastroenterologisk förening, 2021). Även vid högriskpolyper är intervallet 3 år 

vilket innebär att patienter med Lynchs syndrom följer rekommendationen för 

koloskopi vid Lynchs syndrom som ju är tätare än 3 år. Kontrollerna 

individualiseras efter 75 års ålder med hänsyn till patientens riskfaktorer och 

samsjuklighet.  

Anlagsbärare bör informeras om att söka vård vid alarmsymtom. Vidare bör 

livsstilsfaktorer som förknippas med ökad risk för KRC betonas, till exempel 

rökning, fysisk inaktivitet och övervikt. Kemoprevention med acetylsalicylsyra 

har visat riskreduktion på upp till 50 %, men optimal dos, behandlingstid och 

https://svenskgastroenterologi.se/kunskap/endoskopisk-uppfoljning-efter-kolorektal-polypektomi-2021
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individuella risker med behandlingen har inte fastställts, varför behandling 

endast rekommenderas inom ramen för kliniska studier [35]. 

Kvinnor erbjuds utöver kontroller för KRC kontakt med gynekolog för 

ställningstagande till riskreducerande hysterektomi och salpingooforektomi, 

se vidare i Nationellt vårdprogram för livmoderkroppscancer, kapitlet 

Ärftlighet och i Nationellt vårdprogram för äggstockscancer, kapitlet Screening 

och ärftlighet.  

Urologiska kontroller rekommenderas vid konstaterad MSH2-variant, se vidare 

i Nationellt vårdprogram för urinblåse- och urinvägscancer, kapitlet Urotelial 

cancer vid Lynchs syndrom. Övriga kontroller bedöms utifrån förekomst av 

annan cancer i släkten. 

6.2.1.4 Kirurgisk behandling av Lynchs syndrom-associerad KRC 

För individer med Lynchs syndrom är risken för metakron cancer betydande 

och starkt kopplad till sjukdomsorsakande genetisk variant. En ingående 

diskussion kring risker och funktionellt resultat vid olika strategier ska tas med 

patienten. 

6.2.1.4.1 Koloncancer 

Den kirurgiska behandlingen vid koloncancer bör följa en av två strategier: 

1. Kolektomi, företrädesvis med ileorektal anastomos. Detta rekommenderas 

för patienter med sjukdomsorsakande varianter i MLH1 eller MSH2, 

baserat på polyp- och tumörstatus, efter klinisk värdering, och vars 

biologiska ålder är yngre än 65 år. 

2. Resektion enligt vedertagna onkologiska principer, dvs. segmentresektion. 

Denna behandling lämpar sig bäst för patienter med sjukdomsorsakande 

varianter i MSH6 och PMS2 och/eller en biologisk ålder över 65 år, och 

förutsätter fortsatta endoskopiska kontroller pga. risken för metakron 

cancer. 

6.2.1.4.2 Rektalcancer 

Vid rektalcancer bör alternativ 2 (se ovan) väljas, men för yngre patienter med 

MLH1- eller MSH2-varianter som önskar maximal riskreduktion kan 

proktokolektomi övervägas. 

Kolektomi rekommenderas vid synkron eller metakron cancer oavsett patogen 

variant. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/livmoderkroppscancer/vardprogram/arftlighet/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/livmoderkroppscancer/vardprogram/arftlighet/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/aggstockscancer-epitelial/vardprogram/screening-och-arftlighet/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/aggstockscancer-epitelial/vardprogram/screening-och-arftlighet/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/urinblase-och-urinvagscancer/vardprogram/urotelial-cancer-vid-lynchs-syndrom/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/urinblase-och-urinvagscancer/vardprogram/urotelial-cancer-vid-lynchs-syndrom/
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6.2.1.4.3 Samtidig gynekologisk riskreducerande kirurgi 

För kvinnor med Lynchs syndrom som opereras för KRC bör samtidig 

resektion av livmoder och äggstockar övervägas, i dialog med en specialiserad 

gynekolog. Om patienten är premenopausal rekommenderas i första hand 

endast hysterektomi. Kvinnor som har genomgått total hysterektomi bör 

avregistreras från screening för livmoderhalscancer. Se Nationellt vårdprogram 

för livmoderhalscancerprevention. 

6.2.1.4.4 Onkologisk behandling 

Onkologisk behandling vid dMMR-tumör (sporadisk mutation såväl som 

Lynchs syndrom) särskiljer sig på några punkter:  

• Vid dMMR-tumör stadium II och med få riskfaktorer kan, mot bakgrund av 

en god prognos, ofta adjuvant cytostatikabehandling avstås från. Se vidare i 

Kapitel 13 Adjuvant behandling. 

• Vid dMMR-tumör stadium II och med flera riskfaktorer, eller vid stadium 

III-tumör där adjuvant behandling övervägs, bör patienten rekommenderas 

kombinationsbehandling med 5-fluorouracil och oxaliplatin, eftersom 

effekten av enbart 5-fluorouracil är begränsad. Se vidare i Kapitel 13 

Adjuvant behandling. 

• Vid metastaserad dMMR-cancer rekommenderas immunterapi som första 

linjens behandling. Se vidare i avsnitt 14.4.1 Läkemedel vid metastaserad 

sjukdom. 

• Immunterapi kan övervägas vid neoadjuvant behandling av lokalt avancerad 

dMMR-cancer. Se vidare i avsnitt 11.1.1 (koloncancer) respektive 11.2.4.2 

(rektalcancer). 

6.2.1.4.5 Postoperativ uppföljning  

Postoperativ uppföljning vid Lynchs syndrom följer generella riktlinjer, medan 

koloskopiuppföljningen ska utföras enligt programmet för Lynchs syndrom. 

6.2.2 Polypossyndrom 

Rekommendationer 

• Polypossyndrom bör misstänkas och utredas vid fynd av: 

− ≥ 10 adenomatösa polyper vid samma tillfälle eller ≥ 20 adenomatösa 

polyper sammanräknat över flera tillfällen 

− fynd av hamartom eller polyper med flera olika histologiska uttryck  

− fynd av 5 sågtandade adenom proximalt om sigmoideum eller 

20 sågtandade adenom spridda i tjocktarmen. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/livmoderhalscancerprevention/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/livmoderhalscancerprevention/vardprogram/
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• Vid påvisad familjär adenomatös polypos (FAP) rekommenderas 

regelbunden koloskopi från cirka 12–15 års ålder. 

• Vid andra polypossyndrom finns särskilda rekommendationer om 

startålder.  

• Riskreducerande kirurgi rekommenderas för individer med patogen 

(sjukdomspredisponerande) genetisk variant när polypernas antal och 

storlek blir svårt att kontrollera. 

• Kirurgisk behandling individualiseras i samråd med specialiserat centrum. 

• Vid polyposassocierad cancer rekommenderas onkologisk behandling 

enligt gängse principer. 

Polypossyndromen är ovanliga och står tillsammans för cirka 1 % av alla KRC-

fall. Individer med multipla polyper som inger misstanke om polypossyndrom 

bör erbjudas genetisk rådgivning för att få individanpassade rekommendationer 

om kontroller och eventuell riskreducerande kirurgi för att minska risken för 

koloncancer samt kontrollprogram för andra associerade tumörsjukdomar. 

Sjukdomsorsakande varianter kan identifieras hos de flesta individer med 

fler än 100 polyper, men enbart hos en minoritet av individer med 10–100 

polyper. Vid misstanke om polypossyndrom bör molekylärgenetisk testning 

göras för att bekräfta diagnosen. 

6.2.2.1 Nivåstrukturering 

Patienter med polypossyndrom bör handläggas av eller i nära samarbete mellan 

kliniska genetiker, gastroenterologer, endoskopister, kirurger och onkologer 

med specialkunskap om diagnostik, behandling och uppföljning. 

Polypossyndromen innefattar: 

• familjär adenomatös polypos (FAP), MutYH-associerad polypos (MAP), 

attenuerad familjär kolonpolypos (AFAP), polymeras proofreading-

associerad polypos och NTHL1- och MSH3-associerad polypos 

• hamartomatösa polypossyndrom, juvenilt polypossyndrom, Peutz-Jeghers 

syndrom, PTEN-tumörsyndrom (Cowdens syndrom) och Cronkhite-

Canada-syndrom  

• sågtandat polypossyndrom. 

Sågtandat polypossyndrom är vanligare förekommande och diagnostiseras 

baserat på kliniska kriterier. Genetisk utredning är inte obligatoriskt. 
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6.2.2.2 Adenomatösa polypossyndrom 

6.2.2.2.1 Familjär adenomatös polypos (FAP) och attenuerad FAP (AFAP) 

FAP kännetecknas av ett stort antal (100–1 000) adenomatösa polyper. I 90 % 

av fallen påvisas en patogen variant i APC-genen. Polyperna utvecklas 

successivt. Hos de flesta individer med FAP uppträder polyper redan under 

barndomen, medan polyper kan uppträda senare vid AFAP. Polyperna 

förekommer i hela kolon och rektum, och målet med endoskopisk kontroll är 

att minska antalet polyper i rektum eller sigmoideum och identifiera eventuella 

snabbväxande adenom för att på sikt kunna avgöra lämplig ålder för 

riskreducerande kirurgi.  

Risken för att utveckla KRC ökar kraftigt efter 20 års ålder, och vid 40 års ålder 

är risken för insjuknande närmare 100 % om inte kirurgisk resektion utförts. 

Övriga tumörtyper som associerats med FAP är tunntarmscancer, desmoider, 

osteom i käken, papillär sköldkörtelcancer (1–12 % risk) och hepatoblastom 

hos barn, men i nuläget finns inga etablerade kontrollrutiner för dessa 

tumörformer. Familjerna ska uppmärksammas på dessa risker och få snar hjälp 

om några symtom uppkommer. 

AFAP orsakas av sjukdomsorsakande varianter i särskilda regioner av 

APC-genen och ger ett mildare uttryck med färre (under 100) polyper. 

FAP och AFAP ärvs autosomalt dominant, varför barn till anlagsbärare löper 

50 % risk för att ha ärvt anlaget. I cirka 25 % av fallen föreligger en nymutation 

och familjehistoria saknas. Prevalensen är cirka 35 fall per en miljon i 

befolkningen. I Sverige finns cirka 200 kända familjer med FAP.  

6.2.2.2.2 MUTYH-associerad polypos (MAP)  

MAP orsakas av sjukdomsorsakande varianter i MUTYH-genen. Syndromet 

karakteriseras av tiotals till hundratals adenom, främst i högerkolon. 

Medelåldern för att utveckla cancer är 40 år. Patogena varianter i MUTYH–

genen ses hos 17–24 % av individer med klinisk bild som vid FAP eller AFAP 

men utan påvisad APC-mutation. MAP medför ökad risk för KRC, men inte 

för andra cancerformer. Syndromet nedärvs autosomalt recessivt, vilket 

innebär att sannolikheten för ett helsyskon att ärva MAP är 25 %. Knappt 1 % 

av normalpopulationen är heterozygota (asymtomatiska) bärare av en patogen 

variant i MUTYH-genen.  
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6.2.2.2.3 Andra polypossyndrom 

Polymeras proofreading-associerad polypos (PPAP) orsakas av patogena 

varianter i generna POLD1 eller POLE. Individer med PPAP har en ökad risk 

för adenomatös polypos, livmoderkroppscancer och cancer inom 

tumörspektrumet för Lynchs syndrom. NTHL1-associerad polypos kan orsaka 

en recessiv form av adenomatös kolonpolypos. MSH3-associerad polypos kan 

orsaka en recessiv form av adenomatös kolonpolypos med MSI. Trots svag 

evidens rekommenderas kontroller från 18–20 års ålder. 

6.2.2.3 Kontrollprogram och riskreducerande kirurgi 

Vid FAP rekommenderas en första koloskopi vid cirka 12–15 års ålder och 

därefter regelbundna årliga koloskopier fram till dess att adenomantalet blir så 

stort att (prokto)kolektomi rekommenderas, vilket vanligen sker i 20-årsåldern. 

Det finns ingen farmakologisk behandling som kan ersätta kirurgi vid FAP. 

NSAID har visat sig ge mindre och färre adenom, men det saknas belägg för 

minskad cancerrisk.  

Vid adenomatösa polypossyndrom är kirurgi vanligen riskreducerande. 

Kirurgiska beslut tas i samråd med patienten, med beaktande av risk för 

metakrona tumörer, funktionella konsekvenser, allmäntillstånd och patientens 

önskemål. För FAP och MAP finns omfattande erfarenhet av kirurgi, medan 

evidensen för de mer ovanliga adenomatösa polypossyndromen är svag.  

Beslut om och tidpunkt för kirurgi påverkas av flera olika faktorer, däribland 

polypernas antal och utbredning, dysplasi och eventuell cancerutveckling, 

risken för desmoider, patientens symtom, ålder och samsjuklighet, 

familjeplanering samt tillgänglighet och följsamhet till kontrollprogram [36]. 

Laparoskopisk kirurgi är sannolikt kopplat till mindre risk för desmoider. 

Proktokolektomi och bäckenreservoar (IPAA) är förstahandsval vid FAP 

medan ileorektalanastomos (IRA), som är mindre komplicerat och ger bättre 

funktionellt resultat, kan vara lämpligt beroende på polypstatus i rektum. 

Multipla stora adenom eller cancer talar för IPAA, medan IRA kan vara 

lämpligare vid AFAP eller MAP, för kvinnor med fertilitetsönskan och för 

patienter som vill delta i kontrollprogram. 

Efter riskreducerande kirurgi ska individer med bäckenreservoar, kontinent 

ileumreservoar ad modum Kock eller IRA följas upp regelbundet med skopi 

vartannat år respektive var 6:e månad pga. cancerrisk i reservoaren eller 

i rektum. 

Vid AFAP är utbredningen av polyper mindre, och riskreducerande kirurgi är 

inte alltid nödvändig om polyputbredningen är överskådlig och patienten har 

god följsamhet till undersökningar.  
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Gastroskopikontroller med noggrann inspektion och eventuellt biopsier från 

magsäck, tolvfingertarm och papill rekommenderas med start i 20–25-

årsåldern. Intervallet bestäms utifrån fynd av polyper enligt Spigelman-

klassifikationen [37]. Vid flera negativt prognostiska undersökningsfynd (antal, 

storlek, histologi och grad av dysplasi) kan riskreducerande kirurgi övervägas. 

Gastroskopikontroller inleds vid 25 års ålder för att följa förekomsten av 

duodenal adenomatos och periampullära adenom.  

Risken för cancerutveckling i adenomen är låg, men den ökar med patientens 

ålder och eventuell ökad adenomutbredning.  

Risken för periampullära adenom och cancer i duodenum eller periampullärt är 

evidensmässigt osäker, men de uppskattas förekomma hos 4–12 % av 

anlagsbärarna. I magsäcken är funduskörtelpolyper vanligt förekommande vid 

FAP och innebär ingen ökad risk för cancer. Adenom kan dock utvecklas i 

ventrikeln, varför noggrann inspektion och riktade biopsier är nödvändigt. 

Adenomfynd i ventrikeln ska beaktas vid valet av kontrollintervall. 

Vid MAP är polyperna vanligen färre än vid FAP och i större utsträckning 

belägna i högerkolon. Homozygota anlagsbärare rekommenderas kontroller på 

samma sätt som vid FAP. I dagsläget rekommenderas inga utökade kontroller 

för heterozygota anlagsbärare.  

6.2.2.4 Hamartomatösa polypossyndrom 

Hamartomatösa polyper kan i sällsynta fall vara sporadiska men vanligtvis 

uppkommer de pga. ett genetiskt syndrom. Syndromen ärvs autosomalt och 

i 60–80 % av fallen kan en bakomliggande patogen variant identifieras [38]. 

Patienterna har i regel ökad risk för andra tumörformer, och många gånger kan 

fenotypen inge misstanke om bakomliggande syndrom. De gener som kopplas 

till de olika syndromen är SMAD4 och BMPR1A vid juvenil polypos, STK11 

vid Peutz-Jeghers syndrom, PTEN vid PTEN-hamartomatöst tumörsyndrom 

(så kallat Cowdens syndrom) och BMPR1A och GREM1 vid blandat 

polypossyndrom.  

Riskreducerande kirurgi vid hamartomatös polypos kan övervägas beroende på 

polypbörda och möjlighet att hantera denna endoskopiskt. Förutom cancerrisk 

kan komplikationer såsom blödning och invagination vara skäl för kirurgisk 

åtgärd. Vid Cronkhite-Canada-syndrom kan kortison eller immundämpande 

medicinering vara terapeutiskt.  

Startålder för kontroller och beslut om vilka organsystem som ska kontrolleras 

varierar mellan syndromen, varför diskussion med genetisk expertis 

rekommenderas [38]. 
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6.2.2.5 Sågtandad polypos 

Sågtandad polypos karakteriseras av multipla sågtandade (serrata) polyper, 

vilket medför en ökad risk för KRC [39]. De diagnostiska kriterierna bygger på 

diagnos av minst fem sågtandade polyper (SSP), varav alla > 5 mm och minst 

två polyper > 10 mm proximalt om sigmoideum, alternativt fynd av minst 

20 sågtandade polyper i tjocktarmen, varav minst fem polyper proximalt om 

rektum [6]. Syndromet är det vanligaste polypossyndromet.  

Ingen genetisk orsak har identifierats, men tillståndet är vanligare bland rökare. 

Livstidsrisken för att utveckla KRC beräknas vara 15–25 %. Uppfylls 

kriterierna bör koloskopi göras vartannat till vart tredje år. 

Förstagradssläktingar bör genomgå en engångskoloskopi för att utesluta 

fenotypen.  

6.2.3 Familjär KRC 

Rekommendationer om kontroller vid familjär KRC 

• Personen har 1 förstagradssläkting diagnostiserad med KRC före 50 års 

ålder alternativt är barn, förälder eller syskon till kluster av 2 förstagrads-

släktingar med KRC:  

− Rekommendationen är engångskoloskopi som individualiseras baserat på 

släktträdet, med rekommenderad start 5–10 år före lägsta ålder för 

insjuknande bland släktingarna eller vid 50 års ålder. 

• Personen är barn, förälder eller syskon till kluster av 3 förstagrads-

släktingar med KRC:  

− Rekommendationen är koloskopi vart 5:e år med start 5 år före lägsta 

ålder för insjuknande bland släktingarna. 

När patogen (sjukdomsorsakande) variant vid genetisk diagnostik och 

sågtandad polypos uteslutits som orsak till ärftligt ökad risk för KRC återstår 

en stor grupp som benämns familjär KRC. Patientgruppen är heterogen, men 

insjuknandeåldern är högre än vid Lynchs syndrom och polypossyndrom, och 

patienterna utvecklar företrädesvis tumörer med bevarad MMR-funktion. 

Individer med familjär KRC har också lägre risk för synkrona och metakrona 

tumörer än personer med de tidigare beskrivna cancerrisksyndromen.  

Risken för cancer beror på familjeanamnesen, med beaktande av antalet 

förstagradssläktingar med KRC och deras insjuknandeålder [40]. Det är viktigt 

att dessa individer informeras om livsstilsfaktorer, alarmsymtom och vikten av 

att delta i populationsscreening för KRC. 
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Vid tidigt insjuknande kan ytterligare en koloskopikontroll för 

förstagradssläktingar vid insjuknandeålder övervägas, även om det inte finns 

tydlig evidens för nyttan av detta. 

Vid fynd av polyper eller adenom bör det noteras att uppföljningen vid Lynchs 

syndrom är tätare än uppföljning efter högriskadenom varför patienter med 

Lynchs syndrom efter radikal borttagning av polyp ska fortsätta följas enligt 

principer för Lynchs syndrom. Familjär KRC handläggs kirurgiskt och 

onkologiskt som sporadisk cancer. 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

33 
 

KAPITEL 7 

Symtom och tidig 

utredning 

7.1 Symtom och kliniska fynd 

Diagnostik av kolorektalcancer (KRC) är en utmaning eftersom sjukdomen har 

ett brett symtomspektrum. Flera av symtomen är också vanliga vid benigna 

tillstånd. Rektalblödning och ändrade avföringsvanor brukar räknas som 

högrisksymtom, men de flesta patienter debuterar med andra symtom [41]. 

Följande symtom är vanliga:  

• blödning från tarmen (rektalblödning, järnbristanemi) 

• tarmfunktionsrubbningar (ändrade avföringsvanor, tenesmer, diarré, 

förstoppning) 

• smärtproblematik (buksmärta, uppkördhet, flatulens) 

• systemisk presentation (viktnedgång, tromboembolier). 

En kombination av flera symtom ökar sannolikheten för att patienten har 

KRC, där högst positivt prediktivt värde (PPV) för icke-metastaserad KRC 

ses vid blod i avföringen tillsammans med förändrade avföringsvanor. 

Sannolikheten ökar också om patienten sökt vård för liknande symtom vid två 

separata tillfällen [41, 42]. 

Blod i avföringen (F-Hb) används som diagnostiskt hjälpmedel. Sedan 10–15 

år tillbaka används fekalt immunkemiskt test (FIT) som är specifikt för humant 

blod, inte påverkas av föda och som framför allt avspeglar blödningar i 

tjocktarmen. Sensitiviteten för FIT avseende KRC är cirka 90 % och PPV är 

cirka 6 % [43]. Om F-Hb-testet är normalt, rektoskopi är normal och patienten 

inte har anemi är risken liten för KRC, med negativt prediktivt värde (NPV) 

99,8–99,9 % [43, 44]. Synligt blod i avföringen bör utredas enligt standardiserat 

vårdförlopp även vid negativt F-Hb-test. 
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7.2 Ingång till standardiserat vårdförlopp 

(SVF) 

För att uppnå kortare väntetider och jämlik cancervård infördes SVF i Sverige 

år 2015. SVF för KRC uppdaterades senast 2022. 

Välgrundad misstanke enligt SVF föreligger vid ett eller flera av följande 

symtom: 

• synligt blod i avföringen där rektalpalpation och prokto- eller rektoskopi 

inte visar någon annan uppenbar blödningskälla (eller där blödningen 

kvarstår efter 4 veckor trots adekvat behandling av annan blödningskälla) 

• järnbristanemi utan annan uppenbar orsak 

• ändrade avföringsvanor i mer än 4 veckor hos patienter över 40 år 

i kombination med positivt F-Hb 

• fynd vid prokto- eller rektoskopi eller rektalpalpation som inger misstanke 

om KRC 

• fynd vid bild- eller vävnadsdiagnostik eller koloskopi som inger misstanke 

om KRC. 

Vid välgrundad misstanke ska patienten remitteras enligt SVF. Se Standardiserat 

vårdförlopp tjock- och ändtarmscancer på Kunskapsbanken. 

7.2.1 Utredning av patienter som inte uppfyller kriterierna 

för välgrundad misstanke 

När en patient har symtom som inger misstanke om KRC, utan att kriterierna 

för välgrundad misstanke är uppfyllda, bör patienten utredas, men inte inom 

SVF [45, 46]. Om patienten till exempel har förändrade avföringsvanor, 

viktnedgång eller buksmärta utan anamnes på rektal blödning kan en utredning 

med F-Hb (FIT) och blodvärde ge vägledning i beslut om ytterligare utredning 

för KRC.  

7.3 Utredning vid misstänkt KRC 

Symtom i form av blod i avföringen, ändrade avföringsvanor, tenesmer, 

smärtor i analkanalen och andra symtom från analkanalen ska skyndsamt 

utredas med rektalpalpation och rektoskopi enligt SVF i syfte att utesluta 

malignitet.  

Om misstanke om KRC kvarstår genomförs därefter koloskopi, som ger 

möjlighet till histopatologisk diagnostik, utförande av polypektomi och vid 

behov kolmarkering av tumören. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/tjock-och-andtarmscancer/vardforlopp/#chapter--Ingang-till-standardiserat-vardforlopp
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/tjock-och-andtarmscancer/vardforlopp/#chapter--Ingang-till-standardiserat-vardforlopp
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Vid ofullständig koloskopi bör utredningen kompletteras med datortomografi 

(DT) av kolon. Undersökningen har något lägre diagnostisk säkerhet för 

polyper i storleken 6–9 mm. Hos symtomatiska patienter har detta mindre 

betydelse. 

Vid inkomplett kolonutredning preoperativt görs en uppföljande koloskopi 

inom 6 månader efter operation, så kallad ”clean colon”-undersökning. 
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KAPITEL 8 

Bilddiagnostik och 

endoskopi 

Rekommendationer för primär utredning 

• Koloskopi med histopatologisk diagnostik är förstahandsmetod vid 

misstänkt kolorektalcancer (KRC). 

• Bilddiagnostisk basutredning enligt standardiserat vårdförlopp (SVF) är 

DT thorax och buk med intravenöst kontrastmedel, och vid rektalcancer 

även MRT av lilla bäckenet. 

• Utökad individualiserad tumörutredning bör göras om basutredningen 

inger misstanke om fjärrmetastaser eller lokalt avancerad sjukdom och 

om kurativ behandling kan vara aktuell. 

• Rekommendationer och instruktioner för att bedöma och dokumentera 

bilddiagnostik vid KRC finns på sidan Bilddiagnostisk dokumentation 

vid kolorektal cancer på SFMR:s webbplats (Svensk förening för 

medicinsk radiologi). 

8.1 Initial utredning med koloskopi 

Om minst ett kriterium för välgrundad misstanke är uppfyllt startar det 

standardiserade vårdförloppet och patienten remitteras för koloskopi. 

En fördel med koloskopi är möjligheten till att ta vävnadsprov (biopsi) vid 

fynd av tumör och att avlägsna eventuella polyper (upptäckta som bifynd). 

Endoskopisk kolmarkering rekommenderas för att lättare kunna identifiera 

polyp, tumör eller tagställe vid förnyad koloskopi och för att underlätta 

framtida kirurgi, speciellt vid minimalinvasiv kirurgi. 

Vid ofullständig koloskopi (orsakad av t.ex. trånga förhållanden eller smärtor) 

kan utredningen kompletteras med DT-kolografi. Vid DT-kolografi upptäcks 

tumörer och polyper över 10 mm med samma diagnostiska säkerhet som vid 

koloskopi [47]. DT-kolografi har dock något lägre diagnostisk säkerhet för 

polyper i storleken 6–9 mm. Hos symtomatiska patienter har detta mindre 

betydelse eftersom polyper under 9 mm mycket sällan är symtomatiska och 

därför sannolikt inte en orsak till de symtom som patienten söker vård för. 
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8.2 Bilddiagnostik 

8.2.1 Preterapeutisk utredning av primär koloncancer 

DT thorax och buk med intravenöst kontrastmedel utförs preterapeutiskt för 

att bedöma lokal utbredning av primärtumören och förekomst av 

fjärrmetastaser.  

Hos patienter med koloncancer nedanför promontoriehöjd är 

magnetresonanstomografi (MRT) av bäckenet ofta av värde i selekterade fall, 

särskilt när det gäller att preoperativt kartlägga lokalt avancerad sjukdom med 

bedömning av tumörens förhållande till bäckenväggar, urinvägar och genitalia 

[48, 49]. För bedömning av den lokala tumören i övriga delar av kolon används 

MRT endast i utvalda fall, t.ex. vid misstanke om överväxt mot duodenum och 

pankreas.  

I mer dedikerade fall, och när det finns expertis för metoden, kan endoskopiskt 

ultraljud vara av värde för att närmare bedöma eventuell tumöröverväxt på 

övre bukorgan såsom ventrikel och duodenum.  

8.2.2 Preterapeutisk utredning av primär rektalcancer 

Vid rektalcancer innefattar preterapeutisk bilddiagnostik MRT av lilla bäckenet 

(benämns då ofta MRT rektum) för att kartlägga lokal tumörutbredning. MRT-

undersökningen görs utan Gd-kontrastmedel, med 1,5T- eller 3T-kamera. 

Endorektal spole rekommenderas inte. Inför undersökningen rekommenderas 

4–6 timmars fasta och laxering av typen Microlax, och spasmolytika (Buscopan 

eller Glukagon) kan vara av värde för att undvika artefakter från peristaltik. 

Undersökningen ska inkludera följande sekvenser: 

• Transversella och sagitella ovinklade T2-sekvenser ska avbilda området från 

aortabifurkationen till och med yttre analöppningen respektive från 

bäckenvägg till bäckenvägg. Lymfkörtlar i ljumskarna ska inkluderas. 

De sagitella bilderna ska vara centrerade så att de har max 240 mm bildfält, 

3 mm snittjocklek kant i kant (interleaved akvisition) och minimum 

512 x 256 bildmatris. 

• Spatiellt högupplösta T2-viktade FSE/TSE-sekvenser (”fast spin echo”, 

även kallat ”turbo spin echo”) över tumören (voxelstorlek maximalt 

3 x 0,8 x 0,6 mm) i två snittplan: oblique axial vinkelrät mot tumören samt 

oblique koronal parallellt med tumörens längsriktning.  

• Diffusionsviktade sekvenser (DWI) med minst två b-värden, det lägsta 

b 50–100 och det högsta b 800–1 000 + ADC-karta (”apparent diffusion 

coefficient”). Diffusionsviktade sekvenser över tumören bör utföras 
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vinkelrätt mot tumören. DWI-sekvens rakt axialt är ett frivilligt tillägg som 

även kan vara av värde. 

• Vid låg tumör med nedre tumörgränsen ≤ 6 cm ovan yttre analöppningen 

bör högupplöst T2-viktad FSE/TSE-sekvens (voxelstorlek maximalt 

3 x 0,8 x 0,6 mm) parallellt med analkanalens längsriktning och eventuellt 

även en sekvens vinkelrätt mot analkanalen utföras.  

• T1-viktad sekvens över lilla bäckenet är inte obligatoriskt men kan i en del 

fall vara värdefullt för vävnadskarakterisering.  

Transrektalt ultraljud kan ge tilläggsinformation, särskilt vid riktade 

frågeställningar avseende överväxt vid låga rektala tumörer och vid bedömning 

av ytliga tumörer. Undersökningen är ett komplement till MRT. MRT av 

primärtumören ger underlag för förslag till behandling. Se Tabell 15 i kapitlet 

om neoadjuvant behandling av rektalcancer. 

8.2.3 Preoperativ metastasutredning 

DT thorax och buk med intravenöst kontrastmedel bör utföras för bedömning 

av förekomst av fjärrmetastaser till lymfkörtlar utanför bäckenet, lever, lungor 

eller peritoneum. 

Om DT buk visar misstänkta eller tydliga levermetastaser bör även MRT lever 

med intravenöst, i första hand leverspecifikt, kontrastmedel, utföras förutsatt 

att patienten kan vara aktuell för kurativt syftande behandling. MRT ska vara 

gjord före MDK, och är den modalitet som har högst sensitivitet för att 

upptäcka och kartlägga levermetastaser preoperativt. Perkutana biopsier av 

misstänkta metastaser bör inte göras rutinmässigt, men kan behövas för 

verifikation inför palliativ behandling [50]. 

DT med positronemissionstomografi (FDG-PET-DT) kan ge ytterligare 

information när utredning med DT och MRT inte tydligt visat om situationen 

är potentiellt kurativ eller palliativ, framför allt när det gäller spridning utanför 

lilla bäckenet. Rekommendationen är att FDG-PET kombineras med DT av 

diagnostisk kvalitet för att undvika att ytterligare en separat diagnostisk DT-

undersökning behöver utföras. 
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8.2.4 Särskilda situationer 

8.2.4.1 Vid kliniskt klar cancer (oftast endoskopiskt) men med negativa 

biopsier 

I dessa fall genomförs en bilddiagnostisk undersökning på samma sätt som vid 

sedvanlig preoperativ utredning för att inte fördröja diagnostiken. Den 

preoperativa utredningen kan även ge vägledning i om det rör sig om cancer 

och varifrån eventuella förnyade biopsier kan ge diagnos. 

8.2.4.2 Vid kontraindikationer mot MRT 

I dessa fall används DT med intravenöst kontrastmedel för att bedöma 

primärtumörer i mellersta och övre rektum. Vid låg primärtumör i rektum 

kompletteras DT om möjligt med transrektalt ultraljud för att bedöma 

tumörens relation till bäckenbotten, sfinktrar och närliggande organ.  

Vid behov av kompletterande bilddiagnostisk utredning av kolorektala 

levermetastaser rekommenderas kontrastförstärkt ultraljud.  

8.2.4.3 Vid kliniskt avancerad sjukdom med nedsatt allmäntillstånd 

Dessa patienter utreds lämpligen med DT thorax-buk. Om spridd sjukdom 

diagnostiseras kan DT ge vägledning för beslut om ytterligare preoperativ 

utredning. Detta förfarande används också för att utreda patienter som söker 

vård för akuta buksmärtor eller symtom på tarmhinder. 

8.2.4.4 Vid kraftigt nedsatt njurfunktion eller njursvikt 

Vid kraftigt nedsatt njurfunktion, där DT utförs utan intravenöst 

kontrastmedel, kan bedömningen av levern kompletteras med ultraljud med 

intravenöst kontrastmedel eller med MRT lever utan intravenöst 

kontrastmedel.  

8.2.5 Bedömning av preoperativ bilddiagnostisk utredning 

av primärtumören  

Vid bedömning av bilddiagnostiska undersökningar av primärtumören före 

neoadjuvant behandling bör mallen för standardiserad bedömning användas 

och utlåtandet göras enligt det nationella kvalitetsregistret. Se SFMR:s 

webbplats. En standardiserad bedömningsmall säkerställer att all medicinskt 

relevant information finns med i utlåtandet.  

Inför MDK ska gradering av primärtumör (T), regionala lymfkörtlar (N) och 

fjärrmetastaser (M) enligt TNM 8 [51] dokumenteras.  

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/slf.se/sfmr/sfgar/rekommendationer-och-riktlinjer/kolorektal-cancer/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmYzNjU6ZGU3YzA3ZDZlZDJkNDdjNTg3YzJhZjYxNDdmYjczODZlN2RkNGJmZjA1M2Y1ODM3M2EyNGVkODc0MWExNmU1MjpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/slf.se/sfmr/sfgar/rekommendationer-och-riktlinjer/kolorektal-cancer/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmYzNjU6ZGU3YzA3ZDZlZDJkNDdjNTg3YzJhZjYxNDdmYjczODZlN2RkNGJmZjA1M2Y1ODM3M2EyNGVkODc0MWExNmU1MjpwOkY


REGIONALA CANCERCENTRUM 

40 

Utöver TNM finns ytterligare faktorer som ska dokumenteras, se avsnitt 

8.2.5.1 respektive 8.2.5.2 nedan. 

8.2.5.1 Primärtumör (T) 

Tabell 4. Klassifikation av primärtumör (T) 

T1 Tumörväxt i submukosa 

T2 Tumörväxt i muscularis propria (DT och MRT kan i princip aldrig 
differentiera mellan tumörstadium T1 och T2 

T3 Tumörväxt genom m. propria  

T3a < 1 mm, T3b 1–5 mm, T3c > 5–15 mm, T3d > 15 mm 

T4a Tumörväxt engagerande viscerala peritoneum.  

För kolontumörer är detta synonymt med tumörväxt in i 
serosa/peritoneum på antimesenteriella sidan av tarmen. 
För rektaltumörer innebär detta tumöröverväxt på peritoneala 
omslagsvecket. 

T4b Tumöröverväxt på angränsande organ.  

För kolontumörer innebär detta överväxt på omgivande organ och 
vävnader, dock inte retroperitoneala fascian (se nedan). 
För rektaltumörer innebär detta tumöröverväxt på andra organ, 
överväxt på tvärstrimmig muskulatur inklusive m. puborektalis, 
levatormuskulatur och externa sfinktern men inte interna sfinktern 
samt tumörväxt genom mesorektala fascian med tumörväxt i fettet 
utanför mesorektala fascian.  

(Tumörengagemang av mesorektala fascian utan 
tumörgenombrott genom fascian anges som MRF+, se nedan.) 

Prefix:  

c: klinisk klassifikation  

(p: histopatologisk klassifikation)  

y: klassifikation efter preoperativ behandling  

r: recidiv efter tumörfritt intervall. 

Följande faktorer ska dokumenteras i utlåtandet som komplement till 

T-stadium: 

• Förekomst av dominerande (> 50 %) mucinöst innehåll i tumören ska 

anges.  

• Vid tumörer i kolon descendens och ascendens ska eventuell överväxt på 

retroperitoneala fascian beskrivas. Vid avstånd < 1 mm mellan tumör och 

retroperitoneala fascian är resektionsmarginalen hotad.  
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• Vid rektalcancer ska tumörens nedre gräns i förhållande till peritoneala 

omslagsvecket anges. 

• Vid låg rektalcancer, med nedre väggfast gräns 6 cm eller mindre ovan yttre 

analöppningen, ska tumörens relation till sfinktermuskulatur och 

bäckenbottenmuskulatur beskrivas. 

• För rektaltumörer ska minsta avståndet mellan mesorektala fascian (MRF) 

och tumör (tumörutväxt, extramural kärlinväxt, tumour deposits (fria 

tumörhärdar) eller körtelmetastaser med kapselgenomväxt) beskrivas. 

Avstånd ≤ 1 mm = MRF-positiv (MRF+). 

• För både koloncancer och rektalcancer ska eventuell extramural venös 

invasion (EMVI) beskrivas. EMVI definieras som tumörutlöpare längs med 

och in i kärl i anslutning till tumören och kan finnas i direkt anslutning till 

tarmväggen eller vara belägen längs ett blodkärl fritt ute i mesorektum 

(diskontinuerlig EMVI). Förekomst av EMVI kan anges som EMVI-positiv 

(EMVI+). 

8.2.5.2 Regionala lymfkörtlar (N) 

Tabell 5. Klassifikation av regionala lymfkörtlar (N) 

N0 Inga regionala lymfkörtelmetastaser 

N1 1–3 regionala lymfkörtelmetastaser  

N1a 1 lymfkörtelmetastas, N1b 2–3 lymfkörtelmetastaser, 
N1c tumour deposits (fria tumörhärdar) utan samtidig förekomst av 
regionala lymfkörtelmetastaser 

N2 ≥ 4 regionala lymfkörtelmetastaser 

Följande faktorer ska dokumenteras: 

• Förekomst av tumour deposits vid samtidig förekomst av regionala 

lymfkörtelmetastaser anges som TD+. 

• Vid rektalcancer bör lokalisation av mest kraniellt belägna 

metastasmisstänkta mesorektala lymfkörtel i förhållande till sakrums 

kotnivåer anges, eftersom detta kan vara viktig information inför 

stråldosplanering.  

• Vid rektalcancer ska eventuella laterala regionala lymfkörtlar beskrivas enligt 

instruktion nedan. 

Regionala lymfkörtelstationer (för N-stadieindelning) för koloncancer är 

lokaliserade i mesokolon. Regionala lymfkörtelstationer för rektalcancer är 

lokaliserade i mesorektum, i mesokolon tillhörande distala sigmoideum 

inklusive längs vena rektalis superior samt i obturator- och iliaca interna-

regionen. Lymfkörtlar i obturator- och iliaca interna-regionen benämns laterala 
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regionala lymfkörtlar. Lymfkörtelmetastaser längs aorta, iliaca externa och iliaca 

communis är inte regionala utan klassificeras som fjärrmetastaser och ingår i 

M-staging. Inguinala lymfkörtlar betraktas oftast som fjärrmetastaser, men kan 

vid mycket lågt sittande cancer som engagerar analkanalen utgöras av regionala 

lymfkörtlar [52]. 

Figur 5. MRT-bild som visar lymfkörtlar vid iliaca externa (röd), 
i obturatoriuslogen (blå) och vid iliaca interna (grön) 

 

År 2017 publicerade ESGAR (European Society of Gastrointestinal and 

Abdominal Radiology) rekommendationer för utredning av rektalcancer 

inklusive bedömning av regionala lymfkörtlar [53]. Uppdatering av riktlinjerna 

pågår (2024). Däremot har en internationell expertgrupp publicerat konsensus 

för hur riktlinjer för MRT av rektaltumörer ska tolkas och användas [54]. 

Regionala mesorektala lymfkörtlar vid rektalcancer bedöms utifrån både 

morfologi och storlek. Instruktioner för preterapeutisk bedömning finns på 

SFMR:s webbplats. Regionala laterala lymfkörtlar längs obturatorkärl och 

iliaca interna-kärl bedöms däremot enbart utifrån storlek. Laterala regionala 

lymfkörtlar med kortaxeldiameter ≥ 7 mm före neoadjuvant behandling är 

kopplade till hög risk för metastaser och rapporteras därför som 

metastasmisstänkta. Någon säker nedre storleksgräns för vilka lymfkörtlar som 

är friska finns inte.  

En nyligen publicerad studie [55] har visat att utöver lymfkörtelstorlek har även 

antalet metastasmisstänkta laterala lymfkörtlar betydelse, liksom deras 

morfologiska utseende. Dessa data är ännu inte bekräftade men kan komma att 
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påverka framtida riktlinjer för bedömning av laterala lymfkörtlar. Bedömning 

av laterala regionala lymfkörtlar är alltså svårt och det är omöjligt att utifrån 

bilddiagnostiska fynd säkert differentiera friska lymfkörtlar från 

lymfkörtelmetastaser. Därför bör alla laterala lymfkörtlar med kortaxeldiameter 

≥ 4 mm rapporteras som ett observandum inför eventuell strålbehandling och 

uppföljande bilddiagnostik samt bli föremål för diskussion på MDK [56]. 

8.2.5.3 Fjärrmetastaser (M) 

Tabell 6. Klassifikation av fjärrmetastaser (M) 

M1a Fjärrmetastaser i ett organsystem 

M1b Fjärrmetastaser i mer än ett organsystem 

M1c Förekomst av peritoneala metastaser 

8.2.6 Bilddiagnostik efter neoadjuvant behandling samt 

uppföljning 

När patienter genomgår neoadjuvant strålbehandling och/eller 

cytostatikabehandling, och fördröjd kirurgi planeras, bör förnyad endoskopi 

och MRT av lilla bäckenet (gäller rektalcancer) samt DT thorax och buk med 

intravenöst kontrastmedel (gäller både koloncancer och rektalcancer) 

genomföras inför kirurgi. Se kapitel 11 Neoadjuvant (preoperativ) behandling. 

Det är viktigt att den uppföljande MRT-undersökningen av rektalcancer görs 

med samma vinklingar som vid den första undersökningen för jämförelse. Vid 

responsbedömning av rektalcancer är DWI-sekvenser utförda vinkelrätt mot 

primärtumören viktiga för korrekt bedömning, särskilt vid höga tumörer. 

I de fall MRT har utförts som ett led i utredning av levermetastaser bör även 

den bilddiagnostiska uppföljningen efter neoadjuvant behandling utföras med 

MRT med leverspecifikt kontrastmedel. Hos patienter med nedsatt 

njurfunktion eller njursvikt görs den uppföljande DT-undersökningen utan 

intravenöst kontrastmedel, och då kan bedömningen av levern kompletteras 

med ultraljud med intravenöst kontrastmedel eller MRT lever (utan intravenöst 

kontrastmedel). 

8.2.7 Bedömning av bilddiagnostik efter neoadjuvant 

behandling 

Vid bedömning av MRT av rektalcancer efter neoadjuvant behandling görs en 

bilddiagnostisk restaging enligt TNM 8. Precis som vid primär staging ska 

primärtumörens storlek, tumörens relation till mesorektala fascian och 

omgivande organ och vävnader, mesorektala respektive extramesorektala 
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regionala lymfkörtlar, extramural kärlinväxt och förekomst av fria tumörhärdar 

bedömas. Bedömningen ska även omfatta eventuellt fibrosinslag. Stöd för 

bedömning av rektalcancer efter neoadjuvant behandling finns på SFMR:s 

webbplats. 

8.2.7.1 Bedömning av lymfkörtlar efter neoadjuvant behandling  

För bedömning av regionala mesorektala lymfkörtlar används inte 

morfologiska kriterier utan endast lymfkörtlarnas storlek eftersom morfologin 

är påverkad av strålbehandlingen. Det finns ingen säker nedre storleksgräns för 

vilka lymfkörtlar som fortfarande är patologiska efter neoadjuvant behandling. 

Mesorektala lymfkörtlar som vid MRT före neoadjuvant behandling bedömts 

som metastasmisstänkta, och som efter behandling har kortaxeldiameter 

≥ 5 mm, bedöms som lymfkörtelmetastaser i enlighet med ESGAR:s riktlinjer 

[53]. Laterala lymfkörtlar som vid MRT före behandling bedömts som 

patologiska, och som efter behandling har kortaxeldiameter > 4 mm 

rapporteras som fortsatt metastasmisstänkta i enlighet med ESGAR:s riktlinjer 

[53, 56]. Precis som för primär staging av laterala regionala lymfkörtlar saknas 

säker vetenskaplig evidens för en exakt storleksgräns för vilka lymfkörtlar som 

är friska respektive patologiska.  

Kvarvarande mucininnehåll eller tillkomst av mucin i lymfkörtlar ska nämnas 

som ett observandum, oavsett lymfkörtlarnas storlek, och måste betraktas som 

ett fynd där kvarvarande lymfkörtelmetastaser inte kan uteslutas (yN). 

8.2.8 Bilddiagnostik vid misstänkta recidiv 

8.2.8.1 Recidiv lokoregionalt 

Lokalrecidiv av rektalcancer definieras som tumörväxt nedanför 

promontorienivå relaterad till ursprunglig tumörsjukdom i rektum. 

Lokalrecidiv av koloncancer definieras som tumör i bukhålan utanför 

parenkymatösa organ relaterad till ursprunglig tumörsjukdom i kolon 

inkluderande peritonealt. 

Vid misstänkt lokalrecidiv i lilla bäckenet görs i första hand MRT för 

diagnostik och kartläggning av lokal tumörutbredning. Om den normala 

anatomin är bevarad kan MRT av lilla bäckenet utföras på samma sätt som 

MRT vid primärutredning. Om primärtumören opererats är MRT av lilla 

bäckenet med intravenöst kontrastmedel av värde. Eventuella vinklingar över 

operationsområdet får anpassas från fall till fall. Inför behandlingsplanering av 

verifierat lokalrecidiv bör FDG-PET-DT med intravenöst kontrastmedel 

övervägas, liksom vid oklar diagnos efter MRT. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/slf.se/sfmr/sfgar/rekommendationer-och-riktlinjer/kolorektal-cancer/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmYzNjU6ZGU3YzA3ZDZlZDJkNDdjNTg3YzJhZjYxNDdmYjczODZlN2RkNGJmZjA1M2Y1ODM3M2EyNGVkODc0MWExNmU1MjpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/slf.se/sfmr/sfgar/rekommendationer-och-riktlinjer/kolorektal-cancer/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmYzNjU6ZGU3YzA3ZDZlZDJkNDdjNTg3YzJhZjYxNDdmYjczODZlN2RkNGJmZjA1M2Y1ODM3M2EyNGVkODc0MWExNmU1MjpwOkY
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Misstänkt lokalrecidiv av koloncancer diagnostiseras med DT buk med 

intravenöst kontrastmedel. 

Postoperativa förändringar kan försvåra bedömningen, och diagnostiken av 

små peritoneala metastaser är osäker. Vid stigande S-carcinoembryonalt 

antigen (CEA) och oklar tumörlokalisation kan FDG-PET-DT göras utan 

föregående DT. Tumörrecidiv kan vara lokala eller ses som tumörspridning till 

peritoneum eller lymfkörtlar. Även små peritoneala tumörer har ofta 

höggradigt ökad metabolism och kan därför lokaliseras med FDG-PET-DT. 

Vid misstanke om begränsat lokalrecidiv eller metastasering där behandling 

med kirurgi övervägs bör FDG-PET-DT övervägas inför kirurgi. 

8.2.8.2 Recidiv peritonealt 

Vid misstänkt recidiv peritonealt utförs i första hand DT buk med intravenöst 

kontrastmedel. FDG-PET-DT och även MRT med diffusionsviktade 

sekvenser kan övervägas som komplement.   

Utredning av metastaser i lever och lunga beskrivs i avsnitt 14.3.1 Behandling 

av kolorektala levermetastaser (KRLM) och 14.3.2 Kirurgisk behandling av 

lungmetastaser vid KRC. 
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KAPITEL 9 

Histo- och 

molekylärpatologi 

Rekommendationer 

• Tumören ska klassificeras enligt WHO:s senaste TNM-utgåva. 

• Preoperativt bör patologisk-anatomisk diagnos (PAD) eftersträvas. 

• MSI- eller MMR-analys ska göras på samtliga patienter vid diagnostisk 

biopsi och svar bör finnas tillhanda vid preterapeutisk MDK. 

Vid bortfall av MMR-proteinet MLH1 rekommenderas reflextestning 

för BRAF-mutation för att vägleda bedömning av eventuellt 

Lynchs syndrom (se kapitel 6 Ärftlighet). 

• Variabeln tumour budding rekommenderas att användas som 

högriskmarkör vid polypektomipreparat och mukosaresektat (Bd2–3), 

men nu också vid tumörresektat där Bd3 är en riskfaktor att beakta vid 

ställningstagande till adjuvant onkologisk behandling. 

Detaljerad information finns i Svenska Patologföreningens KVAST-dokument 

för kolorektala tumörer [57]. 

9.1 Patologins roll i den diagnostiska 

processen 

Syftet med det histopatologiska utlåtandet är att den behandlande läkaren ska 

få den information som behövs för att välja optimal behandling och bedöma 

patientens prognos. Diagnostiskt material inkommer ofta först som biopsier 

från ett misstänkt adenokarcinom. Om kirurgisk resektion utförs inkommer 

sedan ett operationsresektat. Även fjärrmetastaser, framför allt lever- och 

lungmetastaser, som opereras inkommer och blir föremål för diagnostik. 

Diagnostik som baseras på ljusmikroskopisk vävnadsanalys samt 

molekylärpatologiska analyser av kolorektala tumörer är avgörande för beslut 

om endoskopisk eller kirurgisk åtgärd och för beslut om preoperativ eller 

adjuvant behandling. Återkoppling ges till MDK-teamet avseende radiologisk 

cTNM-bedömning, kirurgisk kvalitet och onkologiska behandlingsresultat. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/svfp.se/kvast/gastrointestinal-patologi/kvast-dokument/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjE1ODE6NmNkNWZhOGJkMTQ1ZmNmOTlkYWM0ODI5MWE1MmY0Mzk3ZjUzNTdiOGIwOWZiYzZlNzY1OTIzMGMzNDE2NmU2NDpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/svfp.se/kvast/gastrointestinal-patologi/kvast-dokument/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjE1ODE6NmNkNWZhOGJkMTQ1ZmNmOTlkYWM0ODI5MWE1MmY0Mzk3ZjUzNTdiOGIwOWZiYzZlNzY1OTIzMGMzNDE2NmU2NDpwOkY
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9.2 Anvisningar för provtagarens hantering av 

provet 

Biopsier från tumören läggs omedelbart i formalin och skickas till 

patologavdelningen. Ju större och mer centrala, djupare vävnadsbitar som tas, 

desto större är chansen att få diagnostiskt material för cancerdiagnos. 

Malignitetskriteriet för adenokarcinom i kolon eller rektum är tumörinfiltration 

genom muscularis mucosae, varför denna struktur och delar av submukosan 

måste kunna identifieras i biopsierna.  

Biopsimaterial från polyper är ofta starkt artefaktpräglade och ger dessutom 

sällan en representativ bild av hela polypen, varför polypexcision 

rekommenderas för adekvat diagnostik. 

Kirurgkliniker och patologilaboratorier bör enas om hur resektionspreparat ska 

tas omhand, inklusive eventuell biobanking. Det finns två principiella 

alternativ: 

• Färskt preparat sänds rengjort till patologen utan fördröjning för att 

minimera autolys. Särskilt viktiga strukturer markeras. 

• Preparatet formalinfixeras i en burk anpassad till preparatets form. 

Mängden formalin bör uppgå till minst 6–10 gånger preparatets volym. 

Fixeringstiden är 24–48 timmar. 

Efter kolektomi pga. koloncancer klipps tarmen upp på serosaytan, förslagsvis i 

en teniae, fram till cirka 1 cm proximalt och distalt om tumörområdet, men ej 

igenom området, för att serosaytan och avståndet till resektionsytan i 

mesokolon ska kunna bedömas optimalt. Vid rektalcancer lämnas alltid 

mesorektum intakt för optimal bedömning av den cirkumferentiella 

resektionsytan (CRM). En skumgummitamponad eller liknande inläggs i lumen 

i tumörområdet för att underlätta fixering och motverka autolys av tumören. 

9.3 Anamnestisk remissinformation 

Insändaren bör ange indikation för provtagning (anamnes inklusive symtom 

och sjukdomsduration, diagnos, typ av given behandling och frågeställning). 

Endoskopiska fynd och bedömning bör anges. Om biopsier tas från olika delar 

av tarmen bör tagställen noggrant anges. För operationspreparat bör typ av 

operation anges samt om något annat organ eller någon annan struktur har 

resekerats, t.ex. om en del av bukväggen tagits med. Dessutom bör eventuell 

preoperativ behandling tydligt anges eftersom detta påverkar bedömningen, 

eventuella tilläggsanalyser och svarsutformningen. 
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9.4 Patologens hantering 

9.4.1 Polypektomipreparat och mukosaresektat  

Vid hantering av polypektomipreparat, mukosaresektat, preparat efter transanal 

endoskopisk mikrokirurgi (TEM) och preparat efter endoskopisk 

submukosadissektion (ESD) på patologavdelningen ska om möjligt 

resektionsytan identifieras. Polyper skärs i tunna skivor, parallellt med stjälken, 

och bäddas i sin helhet. Om marginalen är mindre än 3 mm åt något håll bör 

en bred skiva som i sin tur skivas vinkelrätt mot föregående snitt tas så att 

radikaliteten kan bedömas. 

Vid adenokarcinom i polypektomipreparat och mukosaresektat anges 

cancertyp enligt WHO 2019. Invasionsdjupet ska bedömas histopatologiskt för 

stjälkade polyper enligt Haggitts 4-gradiga nivåskala [58], och för bredbasiga 

polyper enligt Kikuchi-klassifikationen [59]. Graderingen sm 1–3 används för 

att ange infiltrationsdjup i submukosa, eftersom eventuell ytterligare kirurgisk 

åtgärd kan komma att vidtas beroende på invasionsdjupet. De två systemen är 

delvis överlappande. Om muscularis propria inte finns representerad i 

materialet kan sm-subklassificering inte göras, men då kan djupväxten i mm 

mätas. 

Vid lokal excision av maligna polyper kan tumörerna delas in i låg- och 

högriskgrupp. Faktorer som definierar högriskgruppen är positiv 

resektionsmarginal (eller < 1 mm), höggradig tumör, lymfkärlsinvasion eller 

venös kärlinvasion, inväxt i submukosan > 1 mm och måttlig förekomst av 

så kallade ”tumour buddings” (Bd2 och Bd3). Förekomst av buddings (se 

avsnitt 9.11 Tumour budding) ska inte kvantifieras i områden av mucinös 

differentiering, varför strikt mucinösa tumörer inte kan klassificeras avseende 

buddings. För kvantifiering av budding, se KVAST-dokumentet [57]. 

9.4.2 Biopsier 

PAD ska innehålla uppgifter om eventuell dysplasigrad eller cancerförekomst 

och polyptyp eller cancertyp enligt WHO 2019. Optimalt är uppgifter om 

biopsiernas antal, storlek och grad av tumörengagemang och eventuell vaskulär 

invasion. Vid initial diagnos av adenokarcinom ska MMR-analys reflexmässigt 

genomföras, oavsett om det gäller en biopsi från primärtumör, ett 

operationsresektat eller diagnos av metastas. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/svfp.se/kvast/gastrointestinal-patologi/kvast-dokument/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjE1ODE6NmNkNWZhOGJkMTQ1ZmNmOTlkYWM0ODI5MWE1MmY0Mzk3ZjUzNTdiOGIwOWZiYzZlNzY1OTIzMGMzNDE2NmU2NDpwOkY
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9.4.3 Tarmresektat 

Tarmresektat vid kolorektalcancer (KRC) utgörs av flera preparattyper såsom 

högersidiga kolektomier, delar av vänsterkolon, rektumresektat och 

rektumamputat samt ”en bloc”-preparat (”i ett stycke”) som ibland innefattar 

bäckenets alla organ inklusive vidhängande tunntarmsslyngor och korsbenet. 

Bedömning och adekvat sampling av de kirurgiska resektionsytorna är olika för 

de olika preparattyperna beroende på den varierande graden av serosatäckning 

respektive retroperitoneal anläggningsyta i kolorektums olika segment. 

9.4.4 Färska operationspreparat 

Färska preparat bör makrofotograferas för dokumentation av kirurgisk kvalitet 

och visning på MDK. För större mukosaresektat bedöms formen och ytan. 

Om biobanking ska ske öppnas tarmlumen någon cm proximalt om tumören, 

och tumörvävnad tillvaratas så att radikalitetsbedömningen inte äventyras. 

I övrigt hanteras preparatet enligt ovan. 

Makroskopisk bedömning av preparat efter total mesorektal excision 

(TME-preparat) enligt nedan är optimalt och ger information om kvaliteten på 

den kirurgiska tekniken. Den har visat sig ge prognostisk information om 

lokalrecidiv och fjärrmetastasering [60, 61]. Mesorektal gradering är lättare att 

utföra på färskt material. Den kan utföras även på fixerade preparat, men detta 

ska då anges i svaret. Vid bedömningen av rektumamputat exkluderas 

sfinkterområdet från bedömningen. 

Tabell 7. Makroskopisk gradering av preparatets kvalitet 

Komplett Intakt mesorektum med endast mindre 
oregelbundenheter i den glatta mesorektala ytan. 
Ingen ytdefekt är större än 5 mm.  

Ingen konform/avsmalning mot distala kanten av 
preparatet. Vid transversell snittning ses en jämn 
cirkumferentiell resektionsyta. 

Nästan komplett Måttlig bulk av mesorektum och oregelbundenheter 
i den mesorektala ytan. Måttlig konform/avsmalning 
distalt är tillåten.  

Tarmens muskelvägg är inte synlig undantaget 
levatormusklernas infästning. Rifter/ytdefekter större 
än 5 mm ses. 

Inkomplett Liten bulk av mesorektum med defekter som når ner 
till muscularis propria som är synlig och/eller mycket 
oregelbunden cirkumferentiell resektionsyta. 

Källa: [60, 61] 
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9.4.5 Fixerade operationspreparat 

För fixerade operationspreparat dokumenteras som vanligt preparattyp, 

preparatmått, tumörmått och makroskopisk bedömning av resektionsytor. Icke 

peritonealiserade resektionsytor tuschas. 

Vid rektalcancer skivas rektum från distal riktning i 4–5 mm tjocka 

transversella skivor fram till någon centimeter proximalt om tumören. 

Vid koloncancer skivas tumörområdet i 4–5 mm tjocka transversella skivor. 

Om tumörområdet är litet kan central transversell skiva och korssnitt mot 

normal slemhinna vara lämpligt. Skivorna bör läggas på en bricka och 

makrofotograferas för visning på MDK. 

Den skiva eller de skivor där tumören har maximalt infiltrationsdjup och/eller 

växer med minst marginal mot icke peritonealiserad resektionsyta, mesorektal 

eller mesokolisk resektionsyta, tillvaratas för storsnitt. 

9.4.6 Histologiska subtyper av adenokarcinom 

Adenokarcinom i kolorektum kan indelas i olika morfologiska subtyper. Dock 

har betydelsen av dessa histologiska subtyper minskat och ersätts allt oftare av 

molekylär karakterisering [62]. Subtyperna inkluderar: 

• Adenokarcinom UNS (NOS) – den absolut vanligaste gruppen.

• Mucinöst adenokarcinom – klassas som mucinös om > 50 % av tumören 
består av slemsjöar.

• Sigillringscellskarcinom (signet-ring cell carcinoma) – klassas som 
sigillringscellscancer om fler än 50 % av tumörcellerna är av 
sigillringscellstyp.

• Medullärt adenokarcinom – utgör cirka 4 % av fallen. Lågt differentierad 
tumör som växer i solida sjok, nästen och trabekler med expansivt växtsätt 
(”pushing border”) och med ett mycket uttalat lymfocytinfiltrat och 
avsaknad av körtelbildning. Tumörerna är ofta stora och belägna i höger 
kolon och de uppvisar MSI/dMMR med ett kliniskt tämligen gynnsamt 
förlopp.

• Sågtandat (serrat) adenokarcinom – uppvisar alltså sågtandsmönster men 

också ofta en mucinös komponent.

• Mikropapillärt adenokarcinom – mindre cellkluster i spatier som kan 
misstolkas som kärl.

• Adenomliknande adenokarcinom – utseende som påminner om ett 
villöst adenom men trots detta invaderar.

• Adenoskvamöst karcinom – ovanlig undergrupp.
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• Adenokarcinom med en sarkomatoid komponent – en ovanlig 

histologisk typ med sarkomatoit växtsätt. Subtypen är förknippad med dålig 

prognos. 

• Odifferentierat karcinom – odifferentierad tumör där det epiteliala 

ursprunget ofta endast kan påvisas immunhistokemiskt.  

9.5 Lymfkörtelstatus 

Antalet undersökta körtlar är av största vikt för korrekt stadieindelning, och 

lymfkörtelstatus är det enskilt viktigaste underlaget inför beslut om adjuvant 

behandling samt en god indikator på utskärningskvaliteten [63-65]. Fynd av 

minst 12 negativa regionala lymfkörtlar är prediktivt för lymfkörtelnegativitet, 

pN0. Alla lymfkörtlar som finns i resektatet ska undersökas histologiskt. En 

lymfkörtel skiljs från ett lymfatiskt plack genom att lymfkörteln kan ha kapsel 

och ett perifert sinus. De flesta lymfkörtlar med metastaser är mindre än 

0,5 cm i diameter. Fynd av isolerade tumörceller (ITC) < 0,2 mm ändrar inte 

N-klassen. Fynd av mikrometastas (> 0,2 mm men < 2,0 mm) ska klassificeras 

som N1(mic). För närvarande rekommenderas internationellt varken nivåer 

eller specialtekniker för rutinmässig histopatologisk analys [66]. Separat 

bäddning och besvarande av den mest apikala körteln kan göras, men detta har 

ett begränsat värde. Vid färre än 12 funna lymfkörtlar bör ytterligare analys av 

preparatet övervägas i syfte att finna fler lymfkörtlar. 

9.6 Klassificering av tumören med TNM 

Patologen ska grunda sin bedömning på WHO Classification of Tumours of 

the Digestive System 2019, 5th edition och 8:e utgåvan av UICC TNM 

Classification of Malignant Tumours [51, 62]. För att säkra nationell 

enhetlighet och kvalitet bör preparat hanteras enligt de rekommendationer som 

anges i detta vårdprogram, och PAD bör utformas enligt den strukturerade 

svarsmall som beskrivs nedan. 

Adenokarcinom, NOS, graderas som låggradiga och höggradiga i stället för den 

tidigare använda differentieringsgraderingen. Det innebär att högt och 

medelhögt differentierad cancer räknas som låggradig (50 % körtelformationer 

eller mer), medan lågt differentierad räknas som höggradig (< 50 % 

körtelformationer). Tumörer av annan histologisk subgrupp omfattas inte av 

differentieringskriterierna och bör därför inte graderas. 
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Tabell 8. Klassifikation av primärtumör enligt TNM 8 

Tx Tumörens utbredning kan inte bedömas 

T0 Inga tecken på primärtumör 

Tis Carcinoma in situ: Intraepitelial eller invasion i lamina propria 

T1 Tumören invaderar submukosan 

Subklassifikation T1 

Sm1 Invasion av den ytligaste 1/3 av submukosan 

Sm2 Invasion ner i 2/3 av submukosan 

Sm3 Invasion ner i djupaste delen, 3/3 av submukosan 

T2 Tumören invaderar m. propria 

T3 Tumören invaderar genom m. propria ut i perikolorektal vävnad 

Subklassifikation T3* 

T3a minimal invasion, < 1 mm utanför m. proprias gräns 

T3b lätt invasion, 1–5 mm invasion utanför m. proprias gräns 

T3c måttlig invasion,> 5–15 mm utanför m. proprias gräns 

T3d extensiv invasion, > 15 mm utanför m. proprias gräns 

T4a Tumören penetrerar viscerala peritoneums yta 

T4b Tumören invaderar andra organ eller strukturer 

* Infiltrationsdjupet har rapporterats påverka prognosen oavsett om det finns lymfkörtelmetastaser eller 
inte. Subklassifikation av T3 ingår inte i TNM men kan betraktas som optimal tilläggsinformation. 

Prefix: 

c: klinisk klassifikation  

p: histopatologisk klassifikation  

y: klassifikation efter preoperativ behandling  

r: recidiv efter tumörfritt intervall. 

Tabell 9. Regionala lymfkörtlar (N) 

Nx Nodalt status inte känt/regionala lymfkörtlar kan inte bedömas 

N0 Inga regionala lymfkörtelmetastaser 

N1 Metastas i 1–3 regionala lymfkörtlar 

N1a Metastas i 1 regional lymfkörtel 

N1b Metastas i 2–3 regionala lymfkörtlar 

N1c* ”Tumour deposits” i subserosa, mesenterium eller icke 
peritonealiserad perikolisk eller perirektal vävnad utan förekomst 
av regional lymfkörtelmetastasering 
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N2 Metastas i 4 eller fler regionala lymfkörtlar 

N2a Metastas i 4–6 regionala lymfkörtlar 

N2b Metastas i 7 eller fler regionala lymfkörtlar 

* En ”tumour deposit” (fri tumörhärd) i perikolorektal fettväv kan representera såväl diskontinuerlig 
tumörspridning som kärlinvasion med extravaskulär spridning eller en helt tumörgenomvuxen lymfkörtel. 

Tabell 10. Fjärrmetastasering (M) 

M0 Inga fjärrmetastaser 

M1 Kända fjärrmetastaser 

M1a Metastasering till ett organ eller en lokal men utan peritoneal 
metastasering 

M1b Metastasering till mer än ett organ/lokal 

M1c Metastasering till peritoneum med eller utan annan metastasering 

Kommentar: Patologen gör patologisk klassifikation, pTN. Klassificeringen 

pTNM kräver mikroskopisk undersökning av den metastasmisstänkta 

förändringen. 

Tabell 11. Stadieindelning 

Stadium T N M 

0 Tis N0 M0 

I T1 N0 M0 

T2 N0 M0 

IIA T3 N0 M0 

IIB T4a N0 M0 

IIC T4b N0 M0 

IIIA T1–T2 N1/N1c M0 

T1 N2a M0 

IIIB T3–T4a N1/N1c M0 

T2–T3 N2a M0 

T1–T2 N2b M0 

IIIC T4a N2a M0 

T3–T4a N2b M0 

T4b N1–2 M0 

IVA Any T Any N M1a 

IVB Any T Any N M1b 
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Tabell 12. Prognostiska faktorer 

CEA Carcinoembryonalt antigen 

TD Tumour deposits, fri tumörhärd 

CRM Cirkumferentiell resektionsmarginal 

PN Perineural invasion 

MSI/MMR Mikrosatellitinstabilitet/mismatch-reparation 

TRG Tumörregressionsgrad 

V Kärlinvasion 

EMVI Extramural venösinvasion 

L Lymfkärlsinvasion 

Budding Enskilt liggande tumörceller eller kluster av 2–4 
tumörceller i tumörfront 

RAS Genetisk analys K-RAS, N-RAS status 

BRAF Genetisk analys BRAF-status 

9.6.1 Peritonealiserad tarmyta 

Diagnosen mikroskopisk perforation av viscerala peritoneum klassificeras som 

T4a och kräver histologisk identifiering av tumör subserosalt med utväxt på 

peritoneala ytan. Tumör nära serosaytan med lokaliserad inflammation eller 

mesotelcellsproliferation bör snittas i flera nivåer för bedömning av 

serosaengagemang. Om mesotelet saknas, och endast inflammation skiljer 

tumören från serosaytan, kan detta betraktas som infiltration och pT4a. 

Direkt överväxt på annat organ klassificeras som pT4b, medan kontinuerlig 

longitudinell växt till annan del av tarmen, exempelvis tumör i caekum som 

växer in i terminala ileum, inte påverkar T-stadiet. Peritoneala tumörknottror 

som är skilda från primärtumören ska ses som metastas och klassificeras då 

som pM1c. Viktigt är att serosaengagemang inte ska klassificeras som icke 

radikal resektion. Värdet av att mäta avstånd till serosaytan från närmaste 

tumörväxt är omdiskuterat [67]. 

9.7 Radikalitetsbedömning 

Icke peritonealiserade resektionsytor i kolon är svåra att identifiera på färska 

preparat och ännu svårare på fixerade preparat. Caekum, transversum och 

sigmoideum är oftast helt täckta av peritoneum och där utgörs cirkumferentiell 

resektionsmarginal (CRM) av den mesenteriella resektionsytan. Växt genom 

peritonealbeklädd yta ska inte anges som icke-radikal resektion, vilket utgörs av 
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tumörväxt i kirurgisk resektionsrand. Minsta avstånd mellan närmaste 

resektionsrand (CRM eller longitudinell resektionsrand) och tumör uppmäts på 

glas och anges i millimeter med en decimal. Patologen ger med detta mått 

underlag för den kliniska radikalitetsbedömningen (R-klassificering). Om 

tumörväxt ses i en kirurgisk resektionsyta ska det anges som mikroskopiskt 

icke-radikal resektion. 

9.8 Tumour deposits (TD) 

Tumour deposits (TD, fria tumörhärdar) definieras enligt TNM 8 som diskreta 

tumörhärdar i perikolorektalt eller mesenteriellt fett bortom tumörens djupaste 

kant men innanför tumörens lymfdränageområde. TD får inte visa tecken på 

kvarvarande lymfkörtelvävnad eller identifierbara kärl- eller nervstrukturer. 

pN1c används endast vid fynd av TD i frånvaro av annan säker 

lymfkörtelmetastasering. Antalet TD ska dock anges oavsett om det finns 

några lymfkörtelmetastaser eller inte. Antalet ska räknas upp till fem. Vid fler 

än fem anges ”>5”.  

9.9 Kärlinvasion 

Efter lokal excision av T1-tumörer ska förekomst av lymfovaskulär och/eller 

intramural venös invasion (i submukosa och muskularis propria) bedömas. 

Lymfatisk invasion (L) kan särskiljas från retraktionsfenomen med 

immunhistokemisk färgning, D2-40 (endotelceller i lymfkärl) och CD34 

(endotelceller både i lymfkärl och i vener). Venös invasion (V) är tumör i ett 

endotelklätt hålrum med röda blodkroppar omgivande muskelstråk. 

Elastinfärgning eller immunhistokemisk färgning för kärlendotel eller 

muskelvägg (t.ex. CD34 och desmin) kan underlätta bedömningen av 

kärlinvasion. Som riktmärke bör laboratorier upptäcka venös kärlinväxt i minst 

cirka 30 % av alla kolorektalcancerfall [66]. Typ av kärlinvasion ska anges där 

så är möjligt, L0/1 alternativt V0/1. Om kärlets typ inte kan avgöras anges 

förekomst av kärlinvasion som L/V0/1. 

För större resektat ska förekomst av extramural (perifert om muscularis 

propria) venös invasion (EMVI) också bedömas. EMVI är en stark oberoende 

prognostisk faktor, och förekomst av detta ska negeras eller bejakas. Rundade 

eller avlånga tungor av tumör som inte är i direkt kontakt med 

tumörinfiltrationsfronten, och som ligger i närheten av artär utan medföljande 

ven, talar starkt för invasion trots avsaknad av endotelceller. En positiv special- 

eller immunhistokemisk färgning runt dessa kan ytterligare ge stöd för 

bedömningen att venös kärlinvasion (EMVI) föreligger. 
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9.10 Nervinvasion 

Med perineural växt (Pn1) avses tumörväxt i någon av nervskidans lager (epi-, 

peri- eller endoneurium) eller tumörfokus utanför nerven som är i kontakt med 

mer än 33 % av nervens omkrets. 

9.11 Tumour budding 

Tumour budding är en oberoende prognostisk faktor avseende 

lymfkörtelmetastasering vid pT1-tumörer varför vi rekommenderar att detta 

anges vid lokal excision av polyper med fynd av adenokarcinom. Ökad risk ses 

vid måttlig och hög grad av budding (Bd2–3, se tabell 13).  

Även vid stadium II och III finns prognostiskt värde och nu rekommenderas 

att tumour budding också anges för dessa tumörer. Här är det Bd3 som 

markerar högriskgruppen. 

Tumour budding definieras enligt WHO 2019 som enskilt liggande tumörceller 

eller kluster av 2–4 tumörceller vid tumörens invasionsfront. Enligt 

internationell konsensus ska graden av tumour budding bedömas i ett hotspot 

definierat som 0,785 mm² vilket motsvarar 20x objektiv med 

okularlinsdiameter (field number, FN) 20 mm. Bedömningen ska utföras i 

H&E-färgat material [68]. Vid behov kan komplettering med 

immunhistokemisk undersökning utföras för att belysa och identifiera tumour 

buds, men själva beräkningen ska ske på rutinfärgat material.  

Tabell 13. Gradering av tumour budding 

Grad Antal buds 

Bd1 (låg) 0–4 buds* 

Bd2 (måttlig) 5–9 buds* 

Bd3 (hög)  10 buds* 

* per 0,785 mm2  



REGIONALA CANCERCENTRUM 

57 
 

9.12 Tumörkrympning efter neoadjuvant 

behandling 

Tumörkrympning (regression) ska bedömas och anges enligt den 4-gradiga 

skala, modifierad efter Ryan, som AJCC anger med stöd av College of 

American Pathologists (CAP). 

Tabell 14. Grad av tumörkrympning 

0 Komplett respons Inga viabla cancerceller 

1 Måttlig respons Enstaka eller små grupper av tumörceller 

2 Minimal respons Kvarvarande cancer överskuggas av fibros 

3 Dålig respons Minimal eller ingen påverkan på tumören 

Bedömningen behöver inte utföras på rektalcancer som fått kort strålbehandling (5 x 5 Gy) med 
direktoperation eftersom denna behandling inte syftar till tumörkrympning. 

Det saknas internationell konsensus avseende preparathantering vid ypT0 

(ingen kvarvarande primärtumör efter preoperativ behandling). Ändå är det av 

största vikt att hanteringen är enhetlig för att säkra optimalt underlag för 

studier och nationella behandlingsjämförelser. Om ingen tumör hittas är 

rekommendationen därför att bädda hela tumörområdet. 

9.13 Molekylärpatologiska analyser 

Kravet på molekylärpatologiska analyser ökar i takt med att utvecklingen går 

framåt och allt fler målriktade behandlingar introduceras.  

Vid diagnos ska så kallad reflextestning utföras av MMR- eller MSI-status, som 

både prognostisk och behandlingsprediktiv markör, men också för att 

identifiera patienter med Lynchs syndrom. Se kapitel 6 Ärftlighet. 

Tumörvävnad analyseras med immunhistokemi mot MMR-proteiner, eller med 

molekylärbiologiska metoder för MSI-status såsom polymeraskedjereaktion 

(PCR) eller massiv parallellsekvensering med Next Generation Sequencing 

(NGS). Överensstämmelsen mellan de olika metoderna är hög. 

Immunhistokemiska färgningar finns för MLH1, PMS2, MSH2 och MSH6. 

Vid immunhistokemisk analys som visar förlust av något av dessa 

MMR-proteiner klassificeras tumören som MMR defekt (dMMR), i övriga fall 

klassificeras tumören som MMR proficient (pMMR). Vid MSI-analys blir 

motsvarande svar att tumören är mikrosatellitinstabil (MSI) respektive 

mikrosatellitstabil (MSS). Vid oklarhet i den immunhistokemiska färgningen 

bör analysen kompletteras med PCR- eller NGS-baserad metod. Om förlust av 

MLH1-uttryck upptäcks med immunhistokemi ska BRAF-testning utföras 
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som reflextest för att tillföra information i relation till Lynchs syndrom. 

Vid samtidig BRAF V600E-mutation är tumörsjukdomen sannolikt sporadiskt 

uppkommen och Lynch syndrom mindre troligt. Reflextestning av BRAF 

behöver inte genomföras vid bortfall av MSH2, MSH6, eller vid isolerat 

PMS2-bortfall utan remiss för onkogenetisk utredning bör då övervägas 

oavsett BRAF-status. Vid hereditet som inger misstanke om ärftlig 

kolorektalcancer (KRC) enligt avsnitt 6.1 Ärftliga och familjära tillstånd med 

ökad risk för KRC ska remiss för onkogenetisk utredning övervägas oavsett 

eventuella molekylärpatologiska fynd i tumören.  

Mutationsanalyser av tumörvävnad rekommenderas i både prediktivt och 

prognostiskt syfte för alla patienter med metastaserad eller lokalt avancerad 

sjukdom, när precisionsmedicinska behandlingsbeslut vilar på resultatet av 

molekylärpatologisk analys. Oftast analyseras formalinfixerad vävnad från 

primärtumören, men även metastaser kan analyseras. Överensstämmelsen 

mellan mutationsstatus i primärtumör och fjärrmetastas är god, men med viss 

osäkerhet beträffande lymfkörtelmetastaser [69]. Utifrån dagens 

behandlingsstrategier och läkemedelsindikationer bör molekylärpatologiska 

analyser omfatta åtminstone mutationsanalyser av KRAS, NRAS och BRAF. 

Då avses mutationer i exon 2, 3 och 4 i KRAS- respektive NRAS-generna och 

BRAF V600 [66].  

Den svenska multicenterstudien ALASCCA, som är baserad på mutation i 

PIK3-signalvägen och där patienter randomiserades till adjuvant behandling 

med acetylsalicylsyra, presenterades i januari 2025 [70] i samband med 

färdigställandet av detta vårdprogram. Se även avsnitt 13.1 Allmänt om 

adjuvant behandling. Studiens resultat förväntas påverka rutinerna för 

molekylär testning av KRC och svenska riktlinjer för detta behöver etableras. 

Enheter med ansvar för molekylär testning av KRC uppmanas att undersöka 

hur analyser av gener i PI3K-signalvägen (PIK3CA, PIK3R, PTEN) kan 

inkluderas i aktuell molekylär diagnostik av KRC inför kommande uppdaterade 

nationella rekommendationer. 

En bredare genetisk profilering av tumörens arvsmassa kan i vissa fall vara av 

värde för patientens fortsatta behandling, inklusive medverkande i 

läkemedelsstudier. Inom Sverige finns en bred, nationellt utvecklad genpanel 

med cirka 560 cancerassocierade gener (GMS560) som inkluderar flera kända 

genetiska avvikelser att tillgå. Det finns även andra alternativa genpaneler. Vid 

behov, ta kontakt med lokalt patologilaboratorium för vägledning.  

HER2/ERBB2-analys kan genomföras med immunhistokemisk metod och in 

situ-hybridiseringsteknik (t.ex. SISH) samt genom NGS (ERBB2-
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amplifiering). Överuttryck eller amplifiering av HER2/ERBB2 ses i cirka 3–

5 % av alla KRC-fall. En analysalgoritm för HER2-utvärdering vid KRC som 

använts i många kliniska studier har validerats av Valtorta et al [71], men fullt 

etablerade riktlinjer för analysen saknas. Kortfattat definieras HER2-positivitet 

som immunhistokemiskt 3+ eller 2+ i minst 50 % av tumörcellerna, och detta 

bekräftas med FISH eller SISH (kvot  2). Det saknas dock aktuell indikation 

för HER2-riktade behandlingar vid KRC. Se avsnitt 14.4.1.3 Målriktade 

läkemedel i kapitlet om behandling vid metastaserad sjukdom. 

I en nyligen publicerad metaanalys uppskattas frekvensen av KRC med NTRK-

fusioner till endast 0,22 %. Fusioner ses däremot oftare hos MSI-tumörer, där 

upp till 5,6 % kan uppvisa NTRK-fusioner [72]. Dock har tumörer hos Lynchs 

syndrom-patienter rapporterats vara negativa för NTRK-fusioner [73]. 

Genfusioner som inkluderar någon av NTRK-generna (NTRK 1, 2 eller 3) kan 

leda till aberrant uttryck och ge upphov till konstant kinasaktivitet i denna 

signalväg. Analys av NTRK är behandlingsprediktivt för TRK-hämmare, 

se avsnitt 14.4.1.3 Målriktade läkemedel. NTRK-status kan analyseras med olika 

metoder [74], men ofta används RNA-baserad analys eller screening med 

immunhistokemi. Valet av metod bestäms lämpligen efter lokala 

förutsättningar. NTRK-fusionsanalys rekommenderas i första hand för 

patienter med dMMR eller MSI i palliativ situation och med gott 

allmäntillstånd.  

Kravet på fler analyser kommer troligen att öka, både antal och typer. I dag 

finns möjlighet att analysera fritt cirkulerande tumörcells-DNA och att 

använda RNA-baserade analyser som prognostisk faktor i forskningssyfte, och 

utvecklingen inom dessa områden följs noggrant.  

9.14 Svarsmall och rapportering 

En standardiserad svarsmall som motsvarar inrapporteringsformuläret i 

Svenska Kolorektalcancerregistret bör användas. Svarsmallen för PAD 

återfinns via RCC:s webbplats. Svaren kan då enklare överföras till registret 

med god kvalitet (på sikt kan detta eventuellt bli automatiskt, s.k. 

direktöverföring). Patologen ansvarar alltså för kvaliteten när dessa data 

registreras. Handläggning, utskärningsförfarande och förklarande 

bitförteckning ska dokumenteras. Detta kan stå i den makroskopiska 

beskrivningen på utlåtandet eller dokumenteras i laboratoriedatasystemet, 

allt enligt lokala rutiner. Uppgifterna ska finnas tillgängliga vid eventuell 

eftergranskning.  

https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/tjocktarmandtarmochanal/tjockochandtarm/kvalitetsregister.3270.html
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9.15 Patologisk bedömning vid metastaskirurgi 

Radikalitetsbedömning är en viktig del av den patologiska bedömningen efter 

resektion av metastaser. Detta förutsätter att patologen får in nödvändiga 

remissuppgifter, och att kliniker och patologer är överens om hur resektat ska 

hanteras, märkas och bedömas.  

Uppgifter från kirurgisk resektion av levermetastaser registreras i SweLiv. 

I PAD-svaret anges därför följande: 

• antal metastaser makroskopiskt och antal som bekräftats mikroskopiskt. 

• bekräftad diameter av de fyra största metastaserna 

• förekomst av vaskulär invasion 

• genomväxt av leverkapsel och överväxt på intilliggande vävnad såsom 

diafragma  

• radikalitet enligt makro- och mikroskopisk bedömning, samt bekräftad 

marginal i mm till resektionsytan. 

Samma typ av information är lämpligt att ange vid metastaspreparat även från 

andra lokaler än lever. Det finns dock inget dokument från KVAST om 

handläggning av levermetastaser.  
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KAPITEL 10 

Multidisciplinär 

konferens 

Rekommendationer 

• Samtliga patienter med kolorektalcancer (KRC) bör diskuteras på MDK 

inför primär behandling, efter primärt kurativt syftande behandling, efter 

preoperativ neoadjuvant behandling eller konverteringsbehandling för 

ställningstagande till kirurgi samt vid tumöråterfall. Dessutom bör 

patienter där uppföljande radiologi motiverar ändrad 

behandlingsintention diskuteras. 

• MDK ska rekommendera behandlingsstrategi och definiera 

behandlingens syfte och mål, dvs. behandlingsintention: kurativ, 

potentiellt kurativ (konverterande) eller palliativ. 

• Deltagare vid MDK bör vara: kolorektalkirurg, onkolog, radiolog (ej 

nödvändigt vid postoperativ MDK för stadium I–III), patolog (särskilt 

vid postoperativ MDK) och kontaktsjuksköterska. Vid metastaserad 

sjukdom medverkar även kirurger med organspecifik kompetens. 

Det vetenskapliga underlaget för MDK är begränsat. Fallserier och 

kohortstudier har dock visat att MDK är kopplat till: 

• mer komplett preoperativ staging 

• högre andel patienter som får neoadjuvant och adjuvant behandling 

• högre andel patienter som blir radikalt opererade 

• bättre överlevnad hos patienter med lokalt avancerad koloncancer. 

Journalanteckningar från MDK ska innehålla behandlingsrekommendation 

och behandlingsintention (kurativ, konverterande eller palliativ). Om 

rekommendationen inte är i enlighet med det nationella vårdprogrammet bör 

orsaken till detta framgå. 
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10.1 Preterapeutisk, utvärderande och 

postoperativ MDK 

Syftet med MDK är att alla patienter jämlikt ska bedömas avseende optimal 

diagnostik och behandling, av ett team där alla relevanta specialister är 

närvarande. Nyckelkompetenser vid MDK för KRC är kolorektalkirurg, 

onkolog med kompetens inom medicinsk onkologisk behandling och 

strålbehandling av gastrointestinal cancer, radiolog och patolog med 

kompetenser inom diagnostik av kolorektal cancer samt kontaktsjuksköterska. 

Vid preterapeutisk/preoperativ MDK och vid utvärdering av onkologisk 

behandling är medverkan av radiolog nödvändig, och vid postoperativ MDK 

bör det finnas tillgång till medverkande patolog. Vid metastaserad sjukdom ska 

även kirurg med organspecifik metastaskirurgisk kompetens medverka vid 

MDK. 

Sjukdomens lokala utbredning, eventuella fjärrmetastaser, biologiska faktorer 

och resektabilitet av primärtumör och metastaser ska bedömas och diskuteras. 

MDK ska definiera om behandlingsintentionen är kurativ, potentiellt kurativ 

(konvertering) eller palliativ. Patientfaktorer såsom samsjuklighet, skörhet 

(eng. frailty), allmäntillstånd (performance status) och patientens egna 

preferenser ska tas i beaktande. 

• Alla patienter ska initialt diskuteras på en preterapeutisk MDK. I de fall 

där neoadjuvant eller konverterande behandling ges, eller vid behov av 

omvärdering av behandlingsintention, ska patienten diskuteras på en 

utvärderande MDK.  

• Vid en utvärderande MDK bedöms sjukdomens och patientens aktuella 

status inklusive resultatet av de åtgärder som vidtagits sedan tidigare MDK. 

Behandlingens innehåll och intensitet bör redovisas när behandlingseffekten 

värderas. Vid bedömning av behandlingsrespons av systemisk behandling 

måste det säkerställas att radiologisk utgångsundersökning för värdering av 

effekt är utförd i så nära anslutning som möjligt till behandlingsstart, i syfte 

att undvika att progress före start av behandling feltolkas som utebliven 

effekt. Vid strålbehandling kan radiologisk utvärdering oftast ske cirka 

4 veckor efter avslutad behandling, såvida inte sekventiell systemisk 

onkologisk behandling har planerats. Vid preoperativ onkologisk 

behandling bör MDK vägleda om behandlingstidens längd och lämplig 

tidpunkt och modalitet för utvärdering av behandlingen.  

• Efter operation ska patienten diskuteras på en postoperativ MDK. 

Indikation för adjuvant behandling ska bedömas utifrån histopatologi 

(inklusive radikalitet), TNM-stadium, molekylär diagnostik och eventuell 
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given preoperativ behandling. Patientens samsjuklighet inklusive 

postoperativ återhämtning vägs också in i diskussionen.  

Bedömningen från MDK bör dokumenteras i en journalanteckning där 

föreslagen behandlingsintention (kurativ, konverterande eller palliativ), 

rekommendation om behandlingsstrategi och uppföljning (metod och intervall) 

framgår inför behandlingsbeslutet med patienten. Om rekommendationen inte 

är i enlighet med det nationella vårdprogrammet bör orsaken till detta framgå. 

Fördjupad läsning finns i referenslistan [75-85]. För specifik vägledning till 

MDK vid metastaserad KRC, se avsnitt 14.2 Multidisciplinär konferens 

(MDK) vid metastaserad sjukdom. 

10.2 Nationell högspecialiserad vård (NHV) 

Avseende KRC bedrivs NHV inom tre tillståndsområden: cytoreduktiv kirurgi 

(CRS) kombinerad med hyperterm intraperitoneal cytostatika (HIPEC), 

avancerad bäckenkirurgi och levertransplantation. NHV för avancerad 

bäckenkirurgi omfattar bedömning av, och i förekommande fall kirurgisk 

åtgärd vid, olika bäckencancerformer. Inom KRC-området är två 

patientgrupper aktuella: Patienter med lokalt avancerad KRC och patienter 

med lokalrecidiv av KRC där bäckenutrymning, resektion av korsbenet ovan 

coccyx eller annan del av bäckenskelett och/eller lateral bäckenväggsdissektion 

med eller utan kärl- och/eller nervresektion bedöms potentiellt nödvändigt vid 

preterapeutisk utvärdering för att uppnå R0. Samverkan med enhet för NHV 

levertransplantation kan aktualiseras för en liten väl selekterad patientgrupp 

med leverbegränsad metastaserad KRC. Se avsnitt 14.3.1.6 

Levertransplantation för KRLM. 

Nationell MDK finns för NHV-uppdragen CRS/HIPEC och avancerad 

bäckenkirurgi. 

För vidare läsning kring detta, se Kapitel 18 Nivåstrukturering. 
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KAPITEL 11 

Neoadjuvant 

(preoperativ) behandling 

11.1 Neoadjuvant behandling av koloncancer 

Rekommendationer 

• Standardbehandling för stadium I–III koloncancer är direktoperation. 

• Vid mer avancerad pMMR (MSS), operabel tumör (T4 och/eller N2), 

kan 6 veckors oxaliplatinbaserad neoadjuvant cytostatika förbättra 

prognosen, förutsatt att patienten är i gott allmäntillstånd och inte 

uppvisar obstruktiva symtom. 

• Vid lokalt avancerad koloncancer där det bedöms svårt att uppnå 

radikalitet, s.k. konverteringssituation, och pMMR (MSS), 

rekommenderas neoadjuvant cytostatika, ev. med tillägg av antikropp. 

• Vid konverteringssituation och dMMR (MSI-high) kan immunterapi 

övervägas. 

11.1.1 Cytostatikabehandling och immunterapi 

Traditionellt planeras koloncancer för direktkirurgi. I undantagsfall ges 

preoperativ cytostatikabehandling vid lokalt avancerad koloncancer där det 

bedöms svårt att uppnå radikalitet, i syfte att krympa tumören.  

Detta synsätt har reviderats något efter publikation av FOxTROT-studien [86]. 

I studien randomiserades patienter med lokalt avancerad koloncancer (T3cd–4, 

N0–2) till direktoperation eller till preoperativ cytostatikabehandling i form av 

fluorouracil, kalciumfolinat och oxaliplatin (FOLFOX) eller kapecitabin och 

oxaliplatin (CAPOX) i 6 veckor, med eller utan tillägg av panitumumab vid 

KRAS vildtyp följt av operation. Efter 2 år sågs bättre sjukdomskontroll för de 

som fick neoadjuvant cytostatika. I den gruppen sågs även en påtaglig 

tumörkrympning, och vid blindad granskning av patolog sågs oftare 

morfologiska tecken på sådan krympning. Denna regress sågs oberoende av 

kliniska eller patologiska variabler förutom att andelen var signifikant lägre hos 

dMMR-tumörerna (MSI-high) än hos pMMR-tumörer (MSI-low och MSS).  



REGIONALA CANCERCENTRUM 

65 
 

Ytterligare en studie på T3–4-tumörer har jämfört neoadjuvant cytostatika i 

3 månader, FOLFOX eller CAPOX, med standardbehandlingen operation 

direkt. Resultatet visade histopatologisk effekt i form av tumörkrympning, men 

ingen effekt på sjukdomsfri överlevnad [87].  

Ytterligare data presenterades nyligen där standardbehandling, dvs. operation, 

jämförts med tre cykler CAPOX eller fyra cykler FOLFOX, vid T3–4, N0–2-

tumörer [88]. Studien visade ingen vinst i varken total överlevnad eller 

sjukdomsfri överlevnad, men totalt mindre cytostatika gavs i studiearmen och 

analogt sågs krympning av tumörerna.  

Sammanfattningsvis talar data så här långt för att en del patienter med lokalt 

avancerad koloncancer, radiologiskt T3cd–4, N0–2 som är primärt operabel, 

kan övervägas för neoadjuvant cytostatika, och då i första hand 6 veckors 

FOLFOX eller CAPOX. För att behandling i nuläget ska vara aktuell krävs ett 

allmäntillstånd motsvarande WHO performance status 0–1, pMMR (MSS) 

samt god passage förbi tumören vid koloskopi. Ytterligare parametrar som 

ökar indikationen är T4 och N2. Sidoskillnad studerades i FOxTROT-studien 

och rapporterades på ESMO 2019, men det rapporterades inte i publikationen 

eftersom studien inte var designad eller dimensionerad för den parametern, 

inte heller subgrupper som T4 och N2. I denna tidigare subgruppsanalys sågs 

fördel neoadjuvans för vänstersidiga tumörer, så även för T4.  

I konverteringssituationer vid pMMR (MSS), när en krympning i första hand 

krävs för att möjliggöra operation, eller för att minska ingreppet signifikant, 

bör cytostatikaregimer som ger maximal krympning väljas, i första hand 

kombinationscytostatika där tillägg av antingen EGFR- eller VEGF-hämmare 

kan vara aktuellt. Även trippelbehandling med 5-fluorouracil (5-FU), irinotekan 

och oxaliplatin kan övervägas. Resonemangen är jämförbara med de vid 

konverteringssituationer i stadium IV, varför utförligare resonemang och 

riktlinjer för regimval och behandlingslängd finns i det kapitlet om adjuvant 

behandling. Se avsnitt 14.4.2.2 Systemisk behandling vid potentiellt resektabla 

metastaser (konvertering). 

Vid resektabel koloncancer dMMR (MSI-high) bör varken neoadjuvant 

cytostatika eller immunterapi ges. Det har nyligen publicerats data från 

NICHE-2-studien, med en medianuppföljning på 26 månader (range 5–65 

mån) [89]. Patienter med icke-metastaserad dMMR koloncancer stadium II–III 

behandlades med en dos ipilimumab (1 mg/kg) och två doser nivolumab 

(3 mg/kg) och opererades ≤ 6 veckor efter registrering. Primära effektmått var 

säkerhet i form av tidsenligt utförd säker kirurgi, vilket uppnåddes. Tre års 

sjukdomsfri överlevnad för ITT har inte redovisats, men inga återfall har 

påvisats under uppföljningen. Hela 68 % uppnådde pCR, och 4 % av 

patienterna fick biverkningar grad 3–4.  
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NICHE-2 studien indikerar att immunterapi på sikt kan bli en 

standardbehandling innan kirurgi, men det finns fortsatt utmaningar med 

preoperativ stadieindelning, responsutvärdering och långtidsresultat i större 

kohorter. Randomiserade studier och livskvalitetsstudier behövs. En studie, 

AZUR-2, pågår i Sverige. Patienter med T4 N+ eller stadium III dMMR (MSI-

high) koloncancer randomiseras mellan dostarlimab och sedvanlig behandling, 

dvs. direktkirurgi och adjuvant cytostatikabehandling. 

I avvaktan på slutgiltiga data från NICHE-2 och kompletterande studier bör 

patienter med resektabel koloncancer dMMR (MSI-high) direktopereras. 

Immunterapi bör enbart ges inom ramen för studier. Det enda undantaget är 

vid konverteringssituationer, då en diskussion kring bästa alternativet, som kan 

inbegripa immunterapi, bör drivas på MDK. Resonemangen är jämförbara 

med konverteringssituationer i stadium IV, varför utförligare resonemang och 

riktlinjer för regimval och behandlingslängd finns i kapitlet om adjuvant 

behandling. Se avsnitt 14.4.2.2 Systemisk behandling vid potentiellt resektabla 

metastaser (konvertering). 

11.1.2 Strålbehandling 

För koloncancer har strålbehandling studerats i betydligt mindre omfattning än 

för rektalcancer. Preoperativ strålbehandling har inget tilläggsvärde vid 

operabel tumör. I en amerikansk registerstudie på patienter med cT4-

koloncancer sågs dock signifikant högre andel R0-resektioner och bättre 

överlevnad bland den lilla andel patienter som fick preoperativ strålbehandling 

[90]. Några randomiserade studier som belyser detta finns inte publicerade.  

Även om evidensen således är svag kan kombinerad strål- och 

cytostatikabehandling övervägas vid lokalt avancerad koloncancer med 

överväxt på intilliggande icke resektabel vävnad, förutsatt att det inte finns 

några fjärrmetastaser. Förslagsvis ges strålbehandling 50,4 Gy i kombination 

med 5-FU/kapecitabin. 
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11.2 Neoadjuvant behandling av rektalcancer 

Rekommendationer 

• Vid tidig rektalcancer, där risken för lokalrecidiv är < 5–6% med enbart 

kirurgi, rekommenderas kirurgi direkt utan föregående strålbehandling. 

• Vid intermediärrisk rektalcancer, där risken för lokalrecidiv är ≥ 6–8 % 

med enbart kirurgi, rekommenderas short course radiotherapy (SCRT) 

följt av resektion, antingen direkt (2–4 dagar efter strålbehandlingens 

slut) eller fördröjt (4–8 veckor efter strålbehandlingens slut). 

• Vid lokalt avancerad rektalcancer, där tumörkrympning önskas för att 

möjliggöra eller underlätta kirurgin, eller vid hög risk för fjärrecidiv, 

rekommenderas total neoadjuvant terapi (TNT) inför kirurgi, i första 

hand i form av SCRT följt av 12–18 veckors kombinationscytostatika. 

• Till patienter med lokalt avancerad rektalcancer, vilka inte bedöms tåla 

kombinationscytostatika, är SCRT med fördröjd kirurgi 

standardbehandling. 

• Vid klinisk, radiologisk och endoskopisk komplett remission efter 

neoadjuvant strålbehandling bör patienter informeras om, och efter 

samtycke inkluderas i, ett ”watch and wait”-program på dedikerad enhet. 

• Förekomst av dMMR kan påverka valet av behandling. 

11.2.1 Bakgrund 

Beroende på den kliniska situationen kan lokaliserad rektalcancer behandlas 

neoadjuvant (preoperativt) med strålbehandling och/eller cytostatika i olika 

syften. Ett är att krympa tumören för att underlätta radikal kirurgi. Ett annat är 

att minska risken för lokoregionala recidiv och fjärrecidiv genom att behandla 

potentiella mikrometastaser. Ett tredje syfte är att möjliggöra organbevarande 

behandling. 

11.2.1.1 Strålbehandling vid rektalcancer 

Ett antal randomiserade studier har visat att strålbehandling minskar risken för 

lokalrecidiv [91, 92]. Sammantaget visar studierna att neoadjuvant 

strålbehandling 5 Gy x 5 (så kallad short course radiotherapy, SCRT) sänker 

den relativa risken för lokalrecidiv med 50–70 %, oavsett typ av kirurgi. 

Strålbehandling är effektivare om den ges preoperativt än postoperativt [93]. 

SCRT är en strategi som utvecklades i Sverige. På många håll i världen används 

dock mestadels konventionellt fraktionerad strålbehandling, dvs. doser om  

1,8–2 Gy dagligen upp till 45–50,4 Gy under 5–6 veckor. Flera randomiserade 

studier vid lokalt avancerad rektalcancer visar att den lokala tumörkontrollen 
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och sannolikt också överlevnaden ökar om konventionellt fraktionerad 

strålbehandling kombineras med cytostatika, så kallad kemoradioterapi (CRT) 

[94, 95]. Tidigare användes oftast 5-fluorouracil (5-FU), men senare studier har 

visat att kapecitabin är minst lika effektivt [96]. 

Jämförelser mellan SCRT och CRT vid rektalcancer cT3–4 har inte visat några 

signifikanta skillnader i risk för lokalrecidiv, sjukdomsfri överlevnad eller total 

överlevnad. CRT ger mer akuta biverkningar men ingen skillnad i sena 

biverkningar [97, 98]. 

Kvinnor som genomgått strålbehandling mot lilla bäckenet vid 

kolorektalcancer bör avregistreras från livmoderhalscancerscreening. 

Se Nationellt vårdprogram för livmoderhalscancerprevention. 

11.2.1.2 Total neoadjuvant terapi (TNT) 

Med bättre kirurgi och preoperativ strålbehandling ses numera betydligt färre 

lokalrecidiv än tidigare [91, 92]. Risken för fjärrmetastasering har däremot inte 

minskat nämnvärt. Adjuvant cytostatikabehandling kan minska risken för 

fjärrmetastaser, men det saknas tydlig evidens för dess värde vid rektalcancer. 

Total neoadjuvant terapi (TNT) innebär att inte bara strålbehandling ges före 

operationen, utan också den adjuvanta cytostatikabehandlingen. TNT har 

studerats i flera nyligen presenterade studier som undersökt både SCRT och 

CRT i kombination med cytostatika givet antingen före eller efter 

strålbehandlingen. 

Treårsuppföljningen av den randomiserade svensk-nederländska RAPIDO-

studien visade att SCRT följt av 6 cykler CAPOX (18 veckor) neoadjuvant gav 

dubbelt så hög andel patienter med patologisk komplett remission jämfört med 

neoadjuvant CRT och adjuvant cytostatika till utvalda patienter (28 % 

respektive 14 %) och lägre risk för fjärrmetastasering (20 % respektive 27 %). 

Inga signifikanta skillnader sågs vad gäller lokalrecidiv eller total överlevnad 

[99]. Under 2023 publicerades femårsuppföljningen [100]. Risken för 

fjärrmetastaser var fortfarande lägre, men en högre risk för lokoregionala 

recidiv sågs i TNT-armen (10 % respektive 6 %). Orsaken till den ökade risken 

för lokoregionala recidiv är i nuläget oklar. Den verkar inte drivas av laterala 

lymfkörtelmetastaser, utan av recidiv i anastomosen eller presakralt hos 

patienter som opererats med sfinkterbevarande kirurgi och som fått 

strålbehandling med den äldre 3D-CRT-tekniken.  

Tre andra studier har visat fördelar med TNT jämfört med standard CRT, 

i form av högre andel med patologisk komplett remission, färre fjärrmetastaser 

eller bättre total överlevnad [101-103]. RAPIDO-studien stängde för inklusion 

2016 och sedan dess har många centrum i Sverige inkluderat patienter 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/livmoderhalscancerprevention/vardprogram/
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i multicenterstudien LARCT-US (Locally Advanced Rectal Cancer Trial 

Uppsala Style), som bygger på experimentarmen i RAPIDO-studien, med 

SCRT men med kortare CAPOX-behandling 12 veckor). Resultaten har 

nyligen publicerats och visar att den antitumorala effekten verkar vara likvärdig 

med den i RAPIDO-studien [104]. 

Att ge TNT med CRT i stället för SCRT har studerats bl.a. i OPRA-studien 

[105]. I denna amerikanska fas II-studie randomiserades patienter med 

stadium II–III rektalcancer mellan CRT (mediandos 54 Gy) följt av cytostatika 

(CRT-CT) och den omvända sekvensen, alltså cytostatika följt av CRT 

(CT-CRT). Patienter som efter denna behandling var i klinisk komplett 

remission erbjöds ”watch and wait” som alternativ till operation. Med tre års 

medianuppföljning var den sjukdomsfria överlevnaden 76% i båda 

studiearmarna. Vid treårsuppföljningen var TME-fri överlevnad hela 53 % i 

CRT-CT-armen och 41 % i CT-CRT-armen. 

11.2.1.3 Tidstrender 

Andelen svenska patienter som får någon typ av neoadjuvant strålbehandling 

före operation av rektalcancer har länge legat på 60–65%. Vid förra versionen 
av detta vårdprogram stramades kriterierna för neoadjuvant strålbehandling åt, 

och 2020 hade andelen gått ner till drygt 50 %. Vidare har det under de senaste 

åren skett stora förändringar avseende vilken typ av neoadjuvant behandling 

som givits (se figur 6). En ökad andel har fått SCRT med fördröjd kirurgi, med 

eller utan sekventiell cytostatikabehandling, medan andelen som fått CRT eller 

SCRT med direktkirurgi har minskat. 

Figur 6.  Neoadjuvant behandling av rektalcancer 2009–2022 

Källa: Interaktiv rapport från Svenska Kolorektalcancerregistret med data hämtat 2024-04-02. 
Se rapporten (statistik.incanet.se/kolorektal/rektum) för senast uppdaterade data. 

https://statistik.incanet.se/kolorektal/rektum/
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11.2.2 Behandlingsrekommendationer 

Vid handläggning av nydiagnostiserad lokaliserad rektalcancer har hållningen i 

Sverige traditionellt varit att det finns tre olika vägval för behandlingen: 

att operera direkt, att ge SCRT för att minska risken för framtida lokalrecidiv 

eller att ge CRT för att krympa tumören och därmed förbättra möjligheterna 

till radikal kirurgi. Behandlingsbeslutet baseras framför allt på MRT, där 

tumörerna kategoriseras som lågrisk, intermediärrisk eller högrisk med 

avseende på lokal kontroll och därmed behov av neoadjuvant strålbehandling. 

Vid val av neoadjuvant behandling vägs numera även risken för 

fjärrmetastasering in i bedömningen. Efter att bl.a. RAPIDO-studien visat 

fördelar med TNT har SCRT följt av neoadjuvant cytostatika blivit den nya 

standardbehandlingen i Sverige vid lokalt avancerad rektalcancer. 

11.2.2.1 Lågrisktumör 

Vid tidig cancer, där risken för lokalrecidiv med enbart kirurgi är högst 5–6 %, 

rekommenderas operation utan föregående neoadjuvant behandling. Här ingår 

majoriteten av cT1–2 och alla höga cT3 MRF-, begränsad cT4a och cN1 såvida 

inte MRF+ föreligger.  

11.2.2.2 Intermediärrisktumör 

Vid primärt resektabel tumör rekommenderas SCRT följt av operation, om 

risken för lokalrecidiv med enbart kirurgi är högre än 6–8 % men risken för 

fjärrmetastaser inte är påtagligt förhöjd. Här ingår de flesta lågt belägna 

tumörer, T4a-tumörer (om utbrett engagemang), T4b-tumörer (om inväxt i 

lättresektabelt organ) och cN1-tumörer som orsakar MRF+. 

I Stockholm III-studien jämfördes operation direkt (3–7 dagar eller strålslut) 

med fördröjd kirurgi (4–8 veckor efter strålslut) efter kort neoadjuvant 

strålbehandling SCRT till patienter med primärt resektabel rektalcancer [106]. 

Inga skillnader sågs beträffande risk för lokalrecidiv, sjukdomsfri överlevnad 

eller total överlevnad. Direktkirurgi var förknippat med fler postoperativa 

komplikationer, men detta verkar bara gälla om operationen utfördes dag 5–7 

efter avslutad strålbehandling. Fördröjd kirurgi var å andra sidan förknippat 

med fler akuta strålbiverkningar. Fördelar med fördröjd kirurgi är att vissa 

tumörer går i komplett remission efter SCRT med väntan, och då kan 

patienten erbjudas en organbevarande strategi, se avsnitt 11.2.3 nedan. Vidare 

kan väntetiden till operation användas till att vid behov optimera patienten 

inför kirurgi, med exempelvis nutritionsstöd och rökavvänjning. Flera regioner 

i landet har konsekvent gått över till fördröjd kirurgi, medan andra håller kvar 

vid de gamla rutinerna, dvs. operation 2–4 dagar efter avslutad strålbehandling; 

vårdprogramgruppen anser att båda alternativen är acceptabla. 
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11.2.2.3 Högrisktumör 

TNT rekommenderas vid lokalt avancerad rektalcancer, där tumörkrympning 

behövs för att öka chansen för radikal kirurgi, eller vid förhöjd risk för 

fjärrmetastasering. Här ingår lokalt avancerade primärtumörer som växer 

≤ 1 mm från mesorektal fascia eller som växer över på annat organ som inte är 

lätt att resekera, såsom prostata, vesiculae seminales, urinblåsa och bäckenvägg. 

Här ingår också N2 och EMVI+, som är associerade med ökad risk för 

fjärrmetastaser. En ytterligare högriskgrupp är patienter med misstänkt 

metastasering till laterala (extramesorektala) lymfkörtlar. Huvudsyftet vid 

laterala lymfkörtelmetastaser är att eradikera dem med neoadjuvant behandling 

och vid kvarvarande patologiska laterala lymfkörtlar exstirpera dessa. 

Lymfkörtelmetastaser längs aorta, iliaca communis, iliaca externa och 

ljumskarna klassas enligt TNM inte som regionala metastaser utan som 

fjärrmetastaser. Trots detta bör patienter med spridning till dessa 

lymfkörtelstationer värderas för möjligheten till kurativt syftande behandling 

inkluderande onkologisk och kirurgisk behandling, baserat på övrig 

tumörutbredning och patientens allmäntillstånd. 

Vilket TNT-schema bör användas? I RAPIDO-studien gavs SCRT följt av 

6 cykler CAPOX, vilket får anses vara det evidensbaserade förstahandsvalet. 

Den neoadjuvanta behandlingen blir relativt lång, och därför rekommenderas 

en ny MRT av rektum efter 3 cykler CAPOX för att vid dålig respons kunna 

avbryta behandlingen och operera patienten i stället. SCRT följt av 6 cykler 

CAPOX är behäftat med biverkningar. I RAPIDO-studien sågs diarré grad 3+ 

hos 18 % av patienterna, och 15 % fick avbryta CAPOX-behandlingen i förtid 

pga. biverkningar. I det prospektivt utvärderade LARCT-US-protokollet gavs 

4 cykler CAPOX neoadjuvant, alltså 2 cykler mindre än i RAPIDO-studien. 

Samma protokoll som i LARCT-US användes i den kinesiska STELLAR-

studien, med bättre responser och total överlevnad än med CRT [102].  

Ännu finns ingen randomiserad jämförelse mellan SCRT följt av cytostatika 

och CRT följt av cytostatika, men studier pågår. Vårdprogramgruppen 

rekommenderar fortsatt SCRT följt av cytostatika som förstahandsval för 

TNT, men kommer noga att följa ytterligare publikationer under de närmsta 

åren som kan komma att bekräfta eller förkasta den farhåga som framkommit 

under det senaste året, om en ökad risk för lokoregionala recidiv. Amerikanska 

NCCN:s riktlinjer anger SCRT och CRT vid TNT som likvärdiga alternativ. 

Chansen till organbevarande behandling är sannolikt något högre vid CRT följt 

av cytostatika (53 % i OPRA-studien). Det kan därför vara ett alternativ när 

maximal tumörkrympning önskas, antingen av primärtumörområdet till 

patienter som själva efterfrågar det, eller i lymfkörtelmetastaser som är svåra 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

72 

att avlägsna kirurgiskt. Det bör dock hållas i åtanke att en 

behandlingsassocierad dödlighet på 2 % rapporterades i OPRA-studien [105]. 

För patienter med nedsatt allmäntillstånd eller samsjuklighet, som inte bedöms 

tåla vare sig kombinationscytostatika eller CRT, är SCRT med fördröjd kirurgi 

standardbehandling. 

En del patienter kommer även i fortsättningen att behandlas med CRT följt av 

operation utan neoadjuvant cytostatika, som tidigare var standardbehandling 

vid lokalt avancerad rektalcancer. Optimal tidpunkt för kirurgi efter CRT är 

oklar. På många håll görs en utvärdering av tumörresponsen efter cirka 

6 veckor följt av kirurgi efter cirka 8 veckor, vilket i de flesta fall kan vara 

rimligt. Om ytterligare tumörkrympning behövs, exempelvis vid svårresektabel 

överväxt på laterala strukturer eller högt upp mot sakrum, kan upp till 

12 veckor väntan övervägas. En förutsättning är att tumören svarat på 

behandlingen, dvs att tumörkrympning noterats på MRT.  

Till patienter med hjärtsjukdom kan det vara olämpligt att ge kapecitabin eller 

5-FU. Studier på metastaserad kolorektal cancer har visat att kombinationen 

tegafur, gimeracil och oteracil (”S-1”) i stället kan ges till dessa patienter, med 

lägre risk för biverkningar från hjärtat. Det finns ännu inga publicerade studier 

på S-1 i kombination med strålbehandling, men denna regim finns med som ett 

acceptabelt alternativ i en pågående studie (Pelvex II) vid lokalrecidiv av 

rektalcancer. 

11.2.2.4 Lathund strålbehandling 

Det är svårt att ange exakta kriterier för selektion av patienter till neoadjuvant 

strålbehandling. I tabell 15 nedan har vårdprogramgruppen sammanställt 

grundrekommendationer baserade på cTNM enligt MRT. Denna lathund kan 

användas som ett stöd vid MDK-diskussionen och gäller för patienter utan 

fjärrmetastaser och i gott allmäntillstånd, som bedöms tåla den onkologiska 

behandlingen och en kurativt syftande resektion.  
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Tabell 15. Indikationer för neoadjuvant strålbehandling vid rektalcancer 
utifrån MRT-baserat cTNM-stadium 
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Högt belägen 
> 10–15 cm 

(helt ovan 
perit omsl) 

0 0 0 TNT 0** TNT 0 0** 0** - - - 

Högt belägen 
> 10–15 cm 

(ej helt ovan 
perit omsl) 

0 0 0 TNT 0** TNT 0 0** TNT TNT 5x5 TNT 

Mellan  

> 5–10 cm 
0 0 5x5 TNT TNT TNT 0 TNT TNT TNT 5x5 TNT 

Lågt belägen  
0–5 cm 

(helt ovan 
intersfinkter-
plan) 

0 0 5x5 - TNT TNT 0 TNT TNT TNT 5x5 TNT 

Lågt belägen  
0–5 cm 

(växt i 
intersfinkter-
plan) 

5x5 5x5 5x5 - TNT TNT 0 TNT TNT TNT 5x5 TNT 

* Vid T4a: om begränsad utbredning kan kirurgi direkt övervägas. 

** Ingick i RAPIDO-studien varför SCRT + cytostatika kan vara ett alternativ pga. relativt hög risk för 
fjärrmetastasering. Enbart cytostatika utan strålbehandling (jfr koloncancer – FOxTROT-studien) 
kan också övervägas. 

Förklaringar: 

• Höjdangivelsen avser avståndet i cm, uppmätt med stelt rektoskop, 

från analöppningen till tumörens nedre kant. 

• Intersfinkterplan ligger mellan interna och externa sfinktermusklerna [107]. 

I praktiken innebär ”växt i intersfinkterplan” att tumören engagerar 

analkanalen. 

• T1: invasion i submukosa, T2: invasion i muscularis propria, T3: invasion 

utanför muscularis propria (T3a: < 1 mm, T3b: 1–5 mm, T3c: 6–15 mm, 
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T3d > 15 mm), T4a: serosagenomväxt, peritonealt engagemang, 

T4b: överväxt på annat organ. Lätt resekt = ”lätt resektabelt” organ såsom 

bakre vaginalvägg. Svårt resekt = ”svårt resektabelt” organ, såsom prostata, 

urinblåsa, bäckenvägg. 

• N1a: 1 perirektal lgl-met, N1b: 2–3 perirektala lgl-met, N1c: TD perirektalt, 

N2: > 3 perirektala lgl-met. För att klassa lgl som patologisk krävs: 

i) diameter kortaxel > 9 mm + minst 1 av kriterierna ”rund form”, 

”oregelbunden kant” och ”heterogen signal”, ii) diameter kortaxel 5–8 mm 

+ minst 2 av kriterierna ovan, eller iii) diameter kortaxel < 5 mm + samtliga 

3 kriterier ovan. Detta är en lätt modifierad version av riktlinjer från 

European Society of Gastrointestinal Radiology, ESGAR [53]. 

• MRF+ = mesorektal fascia engagerad (≤ 1 mm marginal). 

• Lat lgl = lymfkörtelmetastaser utanför MRF. 

• Perit omsl = peritoneala omslagsvecket. 

• TD = tumour deposit. 

• EMVI = extramural vaskulär invasion. 

• 0 = ingen neoadjuvant behandling, operation direkt. 

• 5 Gy x 5 = SCRT, operation inom 4 dagar efter strålbehandlingens slut eller 

4–8 veckor efter strålbehandlingens slut. 

• TNT= total neoadjuvant terapi. 

11.2.3 Organbevarande behandling 

Efter SCRT eller CRT av lokalt avancerad rektalcancer befinns cirka 10–15 % 

av tumörerna vara i komplett remission i operationspreparatet, vilket av 

naturliga skäl lett till frågan om dessa patienter helt hade kunnat undvika 

operation. Allt fler centrum runtom i världen erbjuder numera patienter 

i klinisk komplett remission att ingå i ”watch and wait” (W&W) i stället för att 

opereras. Under uppföljning har det visat sig att cirka 20–30 % av patienterna 

med klinisk komplett remission får lokal tumöråterväxt men att chansen till bot 

efter salvage-kirurgi är hög [108]. 

I Sverige genomfördes 2016–2023 en prospektiv studie för patienter med 

klinisk komplett remission, och prospektiv registrering fortsätter även efter 

studiens slut. Kriterierna för klinisk komplett remission är att ingen palpabel 

tumör finns, att vid endoskopi inga tecken på tumör föreligger och att MRT 

inte kan påvisa kvarvarande tumör eller patologiska lymfkörtlar. 

Bedömningen av klinisk komplett remission ska ske vid något av de centrum i 

Sverige som deltog i studien och patienterna får fortsatt skriva på informerat 

samtycke och inkluderas i en prospektiv tät uppföljning inklusive 

livskvalitetsmätningar. Ansvariga för studien är Eva Angenete (Göteborg) och 

Anna Martling (Stockholm). 
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Chansen till klinisk komplett remission efter SCRT eller CRT varierar med 

tumörens storlek och är betydligt högre för T1–T2 (cirka 40–60 %) än för T3–

T4 (cirka 10–15 %). Chansen ökar dessutom med högre stråldoser, med tillägg 

av intensiv cytostatika och möjligen med ökad tid från strålbehandlingens slut. 

Inom studier har dessa faktorer utnyttjats för att öka chansen till 

organbevarande behandling. I två prospektiva danska studier uppnådde 

exempelvis > 70 % av patienterna klinisk komplett remission efter behandling 

med högre stråldoser än vanligt (62–65 Gy) [109]. I den nyligen publicerade 

franska OPERA-studien randomiserades 148 patienter med T2-3N0–1 

rektalcancer (mindre än halva cirkumferensen) till vanlig CRT eller CRT 

kombinerat med kontaktterapi. Primär endpoint var organbevarande vid 

uppföljning efter 3 år och detta uppnåddes hos hela 81 % i experimentgruppen 

[110]. 

Att erbjuda W&W till patienter som uppnått klinisk komplett remission efter 

standardmässig neoadjuvant behandling brukar benämnas ”opportunistic 

W&W”. Det gäller sålunda patienter om behandlats med neoadjuvant 

strålbehandling baserat på att de har tumörer som uppfyller indikationerna för 

det, och som tack vare ett ovanligt gott tumörsvar uppnått klinisk komplett 

remission. Den svenska uppföljningsstudien för W&W som beskrivs ovan 

avser sådana patienter. En annan strategi är att ge neoadjuvant behandling till 

patienter med låga tumörstadier trots att de egentligen inte uppfyller kriterierna 

för det, med målet att de ska uppnå klinisk komplett remission och därmed ha 

en chans att undvika kirurgi. Detta brukar benämnas ”intentional W&W” och 

kan exempelvis innebära att en patient med T2N0-tumör i nedre rektum, som 

med standardbehandling hade opererats direkt, i stället behandlas med 

strålbehandling med siktet inställt på W&W. Flera retrospektiva och 

prospektiva studier har visat att dylika patienter har en förhållandevis hög 

chans till organbevarande behandling, i synnerhet om den neoadjuvanta 

behandlingen intensifieras [109, 110]. En ny svensk nationell studie 

(CORRECT-studien) randomiserar patienter med T1-T3b N0/1 cancer i 

mellersta eller distala rektum till kontaktterapi i kombination med antingen 

SCRT eller CRT. Primära endpoint är organbevarande efter två års 

uppföljning. Ansvarig för studien är Alexander Valdman, Stockholm. 

Även om det sålunda finns alltmer evidens för att sannolikheten för 

organbevarande behandling ökar om högre stråldoser ges, och att 

strålbehandling som alternativ till primärkirurgi vid lågrisktumörer innebär en 

förhållandevis hög chans till organbevaring, saknas fortfarande långtidsdata för 

onkologiska utfall och toxicitet. Därför bör doseskalerad behandling vid 

intermediärrisk- och högrisktumörer i första hand ske inom studier, liksom all 

strålbehandling vid lågrisktumörer. För lågrisktumörer pågår flera 

internationella studier, varav en är fas III-studien STAR-TREC som 
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koordineras från England. I den randomiseras patienter med lågrisktumörer 

som är intresserade av organbevarande behandling till SCRT eller CRT. 

Primärt utfallsmått är framgångsrik organbevarande behandling. Stockholm, 

Göteborg och Malmö har deltagit i STAR-TREC som nu är färdiginkluderad. 

Kontaktperson är Pehr Lind, Stockholm. 

Till patienter med lågrisktumörer som själva efterfrågar organbevarande 

behandling, men som av olika skäl inte kan inkluderas i någon studie, förefaller 

det rimligt att efter noggrann information om varför kirurgi alltjämt anses vara 

det evidensbaserade förstahandsvalet, överväga strålbehandling, i första hand 

enligt någon av behandlingsarmarna i STAR-TREC. Till patienter med 

intermediärrisk- och högrisktumörer som inte kan tänka sig kirurgi är det 

rimligt att erbjuda antingen CRT följt av cytostatika (enligt OPRA-studien) 

eller doseskalerad CRT enligt de danska studierna. En annan patientgrupp som 

kan behandlas enligt ”intentional W&W” är gamla och multisjuka patienter för 

vilka det av medicinska skäl är olämpligt med stora kirurgiska ingrepp. 

11.2.4 Alternativa strategier 

11.2.4.1 Neoadjuvant cytostatika utan strålbehandling 

På ASCO-mötet 2023 presenterades den amerikanska PROSPECT-studien 

[111]. I den randomiserades 1 194 patienter med T2–3N1- eller T3N0-

rektalcancer till neoadjuvant CRT eller neoadjuvant FOLFOX utan någon 

strålbehandling. Ingen skillnad sågs mellan armarna avseende sjukdomsfri 

överlevnad, total överlevnad eller lokalrecidiv, och författarna drog därför 

slutsatsen att FOLFOX är ett fullgott alternativ till CRT. Problemet med 

studien är att majoriteten av patienterna var lågriskpatienter som enligt svensk 

praxis inte hade fått någon neoadjuvant behandling. Resultaten blir därför 

svårtolkade och går tills vidare inte självklart att generalisera till mer avancerade 

tumörstadier. För patienter för vilka det finns starka skäl att undvika 

strålbehandling, exempelvis vid önskemål om bevarad fertilitet eller om 

patienten tidigare har strålbehandlats, kan emellertid behandlingsupplägget vara 

ett alternativ. 

En tumör i rektosigmoidala övergången kan i vissa fall betraktas som en 

koloncancer och behandlas med neoadjuvant FOLFOX enligt FOxTROT-

studien. Se avsnitt 11.1.1 Cytostatikabehandling och immunterapi.  

11.2.4.2 Immunterapi vid dMMR (MSI-high) 

Prevalensen av dMMR (MSI-high) vid rektalcancer uppskattas till 5–10 %. I en 

första rapport från en amerikansk singel-center fas II-studie för behandling av 

dMMR lokalt avancerad rektalcancer sågs mycket lovande resultat efter 
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behandling med enbart PD1-hämmaren dostarlimab hos de första 

14 patienterna [112]. På ASCO 2024 rapporterades data efter en utökning av 

studien till 42 patienter. Hos de som fullgjort 6 månaders behandling med 

dostarlimab noterades 100 % klinisk komplett remission och inga fall av 

tumöråterväxt med en medianuppföljningstid av 18 månader, dvs. inga 

patienter hade behövt någon ytterligare behandling i form av strålbehandling, 

cytostatika eller operation. Detta är anmärkningsvärt goda resultat, som dock 

behöver verifieras i större patientmaterial. Flera liknande studier pågår runt om 

i världen, med olika typer av immunterapi. Immunterapi vid lokaliserad dMMR 

rektalcancer är ännu inte godkänd av FDA eller EMA, men i senaste versionen 

av NCCN:s riktlinjer (januari 2025) rekommenderas i första hand 6 månaders 

immunterapi (dostarlimab, nivolumab eller pembrolizumab) som 

primärbehandling av dMMR rektalcancer stadium T3–4 eller N1–2. 

Behandling av icke-metastaserad dMMR rektalcancer är ett fält under snabb 

utveckling och där tydliga rekommendationer är svåra att ge. För att säkerställa 

en jämlik och patientsäker vård för denna patientgrupp bör därför alla patienter 

med dMMR rektalcancer M0 diskuteras och utvärderas på MDK vid 

universitetssjukhus för diskussion om bästa behandlingsstrategi. Initiativ har 

tagits till en svensk nationell studie innefattande patienter med icke-

metastaserad dMMR rektalcancer som inte uppnår kriterier för konvertering. 

Vårdprogramgruppen återkommer med en revision av dessa riktlinjer när 

detaljer om ovan nämnda studie finns att tillgå.  

Konverteringssituationer vid lokalt avancerad dMMR rektalcancer bör drivas 

på regional MDK med stöd av NVH-enhet för avancerad bäckenkirurgi 

(Stockholm, Göteborg eller Malmö) vid behov. En diskussion om bästa 

alternativen bör föras, inklusive övervägande av immunterapi. 

Behandlingsstrategin kan likna den vid konverteringssituationer i stadium IV, 

varför utförligare resonemang och riktlinjer för regimval och behandlingslängd 

finns i kapitlet om adjuvant behandling. Se avsnitt 14.4.2.2 Systemisk 

behandling vid potentiellt resektabla metastaser (konvertering). 

11.2.4.3 Postoperativ strålbehandling 

Postoperativ CRT (45–50,4 Gy) kan övervägas till patienter som opererats utan 

neoadjuvant strålbehandling, om PAD visar R1-resektion eller andra 

karakteristika som är förknippade med hög risk för lokalrecidiv. Ett alternativ 

för patienter som inte tidigare fått cytostatikabehandling är att i stället ge 

adjuvant cytostatika. Det är ofta att föredra, framför allt vid samtidig 

förekomst av faktorer som är associerade med ökad risk för fjärrmetastaser, 

såsom N+ eller EMVI+. 
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11.2.5 Rebestrålning 

Rekommendationer 

Nedanstående rekommendationer kan tjäna som vägledning, men 

behandlingen är alltid individuell. Hänsyn måste tas till tidsintervallet från 

föregående strålbehandling och tidigare given stråldos. 

• Rebestrålning kan övervägas neoadjuvant inför kurativt syftande kirurgi, 

som definitiv strålbehandling av icke-operabla lokala recidiv eller som 

palliativ åtgärd. 

• Rebestrålning bör ges med små avgränsade strålfält. Target utgörs av den 

totala tumörvolymen (GTV) med marginal. Det finns publicerade 

konsensusriktlinjer för hur target ska definieras vid rebestrålning [115]. 

• Behandlingen ges med fördel med intensitetsmodulerad strålbehandling 

(IMRT), alternativt med protonbehandling. 

• Samma doser rekommenderas efter tidigare SCRT som efter tidigare 

CRT: 1,8–2 Gy till slutdos 30–40 Gy + cytostatika (kapecitabin eller 

5-FU). Högre slutdoser kan övervägas vid icke-operabla recidiv. I rent 

palliativa situationer kan 4 Gy x 5 ges. 

Knappt 5 % av patienterna som tidigare fått strålbehandling och genomgått 

resektionskirurgi för rektalcancer utvecklar lokalrecidiv. Frågan om 

rebestrålning kan då bli aktuell, antingen neoadjuvant inför kurativt syftande 

reoperation, som definitiv behandling eller som en rent palliativ åtgärd. 

Den viktigaste prognostiska faktorn i lokalrecidivsituationen är radikal (R0) 

salvagekirurgi [116]. Den 1 juli 2024 startade nationell högspecialiserad vård 

(NHV) för avancerad bäckenkirurgi, och i samband med detta en nationell 

MDK där patienter med lokalrecidiv med fördel kan diskuteras. 

Definitionen av rebestrålning är en strålbehandling som överlappar med en 

tidigare given strålbehandling. Enligt senaste rekommendationerna från 

ESTRO och EORTC bör följande tas i beaktande vid ställningstagande till 

rebestrålning: patientens performance status, tumörkaraktäristika (histologi, 

lokalisation, recidiv in-field eller out-of field), information om eventuell aktiv 

onkologisk behandling och information om tidigare strålbehandling inklusive 

teknik, antal fraktioner, slutdos, tidsintervall från föregående behandling och 

eventuell bestående strålrelaterad toxicitet [117]. 

Det finns inga randomiserade studier på området, men däremot 

litteraturgenomgångar som sammanfattar retrospektiva studier av patienter 

med lokalrecidiv [118]. Sammanfattningsvis fick patienterna i majoriteten av 

studierna hyperfraktionerad kemoradioterapi 1,2–1,5 Gy två gånger dagligen 

eller 1,8 Gy en gång per dag, CRT med totaldoser upp mot 30–40 Gy,  
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med 2–4 cm marginal till total tumörvolym (GTV). Mindre marginaler till GTV 

(2 cm) gavs i mer moderna studier. R0-resektion uppnåddes hos 39–89% av 

patienterna, varav 50 % drabbades av re-recidiv. Medianöverlevnaden var 39–

60 månader bland de opererade patienterna och 12–16 månader i den palliativa 

situationen. Cirka 9–20 % fick akuta grad 3–4-biverkningar. Sena 

strålrelaterade biverkningar hos icke-opererade patienter rapporterades i upp 

till 25 % av fallen. 

Ett fåtal studier har rapporterat rebestrålning med protoner vid lokalrecidiv av 

rektalcancer, med doser upp till 64,8 Gy [119, 120]. Samtliga rapporterar 

acceptabel förekomst av akut toxicitet grad 1–3 (14–60 %) och sen toxicitet 

grad 1–4 (14–43 %). 

Sedan 2022 deltar Sverige i den randomiserade fas III-studien PelvEx II, som 

undersöker värdet av induktionscytostatika före CRT till patienter med 

lokalrecidiv av rektalcancer. I denna studie ges stråldos 2 Gy x 15 till tidigare 

strålbehandlade patienter och 2 Gy x 25 till dem som inte tidigare fått 

strålbehandling. 

11.2.6 Alternativa stråltekniker 

11.2.6.1 Brakyterapi 

Brakyterapi har sällan använts vid rektalcancer i Sverige. Erfarenheter från 

olika internationella centrum visar dock att det finns en nisch i vissa kliniska 

situationer [113]. Nischen är så stor att kompetens för brakyterapi bör byggas 

upp på i första hand tre centrum i Sverige (Uppsala, Örebro och Stockholm). 

Verksamheten bör inte spridas på för många händer eftersom den kräver 

lämplig utrustning och personlig skicklighet. I Uppsala och Stockholm finns 

utrustning för kontaktterapi. Utrustning för endoluminal och interstitiell 

brakyterapi finns i Uppsala respektive Örebro. 

Syftet med brakyterapi är att lokalt åstadkomma tillräckligt hög stråldos för att 

samtliga tumörceller lokalt kan eradikeras, och det används när andra alternativ 

är otillräckliga eller olämpliga. Samtidigt minskas stråldosen till riskorgan i 

närheten. Behandlingen är främst aktuell för patienter som är gamla eller har 

betydande samsjuklighet, eller för vilka abdominal kirurgi av andra orsaker 

(religiösa eller kulturella) inte är möjlig. Brakyterapin kan i vissa fall ges som 

enda behandling men den kompletteras ofta med extern kemoradioterapi mot 

regional sjukdom [109]. 

De tekniker som främst kommer i fråga är brakyterapi med efterladdning 

(Iridium 192) som kan ges antingen endoluminalt eller interstitiellt (tumörer 

större än 35 mm) och kontaktterapi med kV-röntgenstrålar (så kallad Papillon-
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terapi) för tumörer upp till 30 mm i nedersta 10 cm (behöver kunna nås med 

rak skopi). Dessa tekniker kan bidra till att fler patienter kan få 

organbevarande behandling (se avsnitt 11.2.3 Organbevarande behandling 

angående OPERA-studien).  

Kontaktterapi kan ges som definitiv behandling, som boostbehandling eller vid 

rebestrålning enligt GEC-ESTRO:s riktlinjer [113].  

• Efter lokal excision av T2/T1 sm 2–3 kan kontaktterapi ges som boost

mot ärret i kombination med CRT eller endast SCRT beroende på AT.

Target för den externa strålbehandlingen utgörs då endast av mesorektum.

• För T1–T3b N0/1-tumörer < 5 cm i diameter kan kontaktterapi användas

som definitiv behandling i kombination med CRT eller SCRT inom ramen

för CORRECT-studien (se avsnitt 11.2.3 Organbevarande behandling).

För tumörer som är större än 3 cm inleds behandlingen med extern

strålbehandling för att få en krympning, och kontaktterapi ska ges inom 2–4

veckor. T2/T4 N0/2-tumörer hos icke-operabla patienter kan behandlas på

samma sätt utanför studien.

• Vid recidiv kan kontaktterapi provas om tumören är inom 10 cm från

ändtarmsöppningen och inte större än 35 mm.

11.2.6.2 Protonbehandling 

Målet med protonbehandling är att ge tumörinnehållande vävnad en adekvat 

stråldos, ibland så hög som möjligt, och intilliggande normalvävnad så liten 

stråldos som möjligt. Protonbehandling finns tillgänglig i Sverige sedan 2015 då 

den nationella anläggningen Skandionkliniken stod färdig för 

patientbehandlingar. Jämförande dosplaneringsstudier vid lokalt avancerad 

rektalcancer visar att det finns dosfördelar som kan vara kliniskt relevanta 

[114].  

Sedan 2021 pågår en nationell protonstudie (PRORECT, prorect.se) där 

patienter som får SCRT och cytostatika ad modum LARCT-US-studien 

randomiseras till proton- eller fotonbehandling. Kontaktperson är Alexander 

Valdman, Karolinska Universitetssjukhuset. 

https://prorect.se/
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11.2.7 Biverkningar 

11.2.7.1 Akuta biverkningar 

Det är väsentligt att strålbehandlingstekniken optimeras för att biverkningarna 

ska minimeras. Neoadjuvant strålbehandling ökar risken för infektioner i 

perineum efter en abdominoperineal rektumresektion (”rektumamputation”). 

Avseende anastomosrelaterade komplikationer efter låg främre resektion har 

vissa studier visat att strålbehandling ökar risken medan andra studier inte 

kunnat påvisa det. 

SCRT kan orsaka smärtor i bäckenet med utstrålning ner i benen, beroende på 

en strålreaktion i sakrala nervplexa.  

Den vanligaste biverkningen av neoadjuvant strålbehandling är diarré. Ofta tar 

det 1–2 veckor innan enteriten ger sig till känna. Vid SCRT och fördröjd 

kirurgi är det ganska vanligt med diarré under de första veckorna efter 

strålbehandling. I Stockholm III-studien ledde detta till att 7 % av patienterna 

lades in på sjukhus [106]. För äldre och sköra patienter kan stråldosen till 

tunntarmar behöva reduceras för att minska risken för diarré. Loperamid bör 

förskrivas. I övrigt tolereras SCRT med fördröjd kirurgi som regel väl. 

CRT ger mer akuta biverkningar än SCRT. Det är tillägget av cytostatika som 

adderar akuta biverkningar, vilket visades i LARCS-studien där akuta grad 3–4-

biverkningar sågs hos 28 % av patienterna som fick CRT, jämfört med 6 % av 

dem med enbart lång strålbehandling [95]. Det handlar framför allt om 

gastrointestinala biverkningar såsom diarré, illamående och kräkningar. I en 

polsk randomiserad studie sågs akuta biverkningar grad 3–4 hos 18 % efter 

CRT och hos 3 % efter SCRT med direktkirurgi [97]. Dessa studier avspeglar 

toxiciteten med äldre stråltekniker. I RAPIDO-studiens CRT-arm sågs diarré 

grad 3–4 hos 9 % av patienterna. 

11.2.7.2 Sena biverkningar 

Fördjupad kunskap om sena biverkningar finns i Nationellt vårdprogram för 

bäckencancerrehabilitering. Riskorganen vid rektalcancerbestrålning är främst 

tarm och analsfinktrarna men också urinblåsa, inre genitalia, nerver, kärl och 

skelett. Patienter som strålbehandlats för rektalcancer har 50 % ökad risk att få 

försämrad analfunktion efter en främre resektion. Inkontinensbesvär är vanliga 

hos äldre människor som opererats för rektalcancer, även utan strålbehandling, 

och därför har denna ökade risk endast kunnat konstateras i 

långtidsuppföljning av studierna där patienterna självrapporterat symtom [97]. 

Förekomsten av någon form av anala inkontinensbesvär ökar från cirka 40 % 

till cirka 60 % med strålbehandling. Andelen med mer påtagliga besvär med 

nattlig inkontinens ökar från cirka 8 % till 14 %. Det är inte känt om dessa 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/backencancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/backencancerrehabilitering/vardprogram/
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besvär beror på direkt bestrålning av sfinktrarna eller påverkas av strålning av 

kvarvarande rektalstump eller nerver och kärl i lilla bäckenet, men de flesta 

studier har gjorts på patienter som bestrålats mot sfinktrarna. Det är viktigt att 

sfinktrarna inte bestrålas om inte tumören är så lågt belägen att en 

rektumamputation anses vara nödvändig.  

11.2.7.3 Sekundära maligniteter 

All strålbehandling är associerad med en risk för sekundära strålinducerade 

maligniteter. När strålbehandling ges i vuxen ålder är denna risk liten i absoluta 

tal, vilket sannolikt är förklaringen till att studier av patienter som fått 

strålbehandling för rektalcancer har visat skilda resultat [121, 122]. 
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KAPITEL 12 

Kirurgisk behandling 

12.1 Behandling av tidig kolorektalcancer 

(KRC) 

Tidig KRC definieras som stadium T1–2 N0M0. Preoperativ stadieindelning 

med DT, MRT och ultraljud är mycket osäker och tidig KRC är oftast en 

postresektionsdiagnos. Därmed finns få eller inga randomiserade studier inom 

området. Alla misstänkta fall av tidig KRC bör genomgå kvalificerad 

endoskopisk bedömning, inkluderande kromoendoskopisk visualisering för att 

bedöma möjligheterna till lokal resektion. De efterföljande 

rekommendationerna begränsas till fall med T1-cancer eftersom majoriteten 

med T2-cancer bör genomgå kirurgisk resektion. Fördelarna med lokal 

resektion är färre komplikationer, bevarad tarmfunktion och lägre kostnader. 

Vid lokal resektion ska alltid riskerna för lymfkörtelmetastasering och recidiv 

vägas mot riskerna med kirurgisk resektion. 

12.1.1 Diagnostik och stadieindelning 

Endoskopisk bedömning av tumörens morfologi, i kombination med någon 

metod för digital kromoendoskopi, är viktig för att identifiera potentiella fall av 

tidig KRC som är lämpliga för lokal resektion. Vare sig DT och MRT är 

tillräckligt tillförlitligt för att bedöma T- eller N-stadium [123, 124]. I rektum 

kan endoskopiskt ultraljud användas för att bedöma om tumören infiltrerar 

muscularis propria (T2-cancer). Preterapeutisk diagnostik av invasionsdjupet 

(sm 1–3) vid T1-cancer är däremot inte pålitligt med vare sig endoskopisk 

bedömning eller ultraljudsbedömning. Därför används lokal resektion ofta som 

diagnostisk metod (”excisionsbiopsi”) vid tidig KRC. Om tumören bedöms 

kunna tas bort endoskopiskt är det en stark rekommendation att inte ta någon 

biopsi eftersom den avsevärt försvårar endoskopisk resektion. Om 

cancerdiagnosen sätts efter lokal resektion baseras beslut om kompletterande 

kirurgisk resektion på detaljer i PAD (låg- eller högriskcancer). DT thorax-buk 

och MRT rektum ska göras före lokal excision om misstanken på tidig cancer 

har väckts och efter den lokala excisionen om cancerdiagnosen ställs på PAD. 
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12.1.2 Definitioner 

Högriskcancer föreligger om patienten har minst en av följande riskfaktorer:  

• kärl- eller lymfkärlsinväxt (LVI) 

• budding grad 2 eller 3 

• höggradig cancer (låg differentiering) 

• djup invasion i submukosa (> 1 mm, sm 2–3) eller Haggitt 4 vid stjälkad 

polyp* 

• positiv eller osäker rektionsmarginal (R1/Rx) ** 

• ”piecemeal”-resektion. 

* Invasionsdjup i submukosan har ifrågasatts som oberoende riskfaktor.  

** Riktlinjer anger oftast 1 mm som kurativ marginal även om mycket talar för 

att 0,1 mm marginal är tillräckligt.  

Lågriskcancer definieras som fall utan någon av högriskfaktorerna ovan. 

12.1.3 Tidig koloncancer 

Rekommendationer 

• Vid misstanke om tidig T1-koloncancer bör lokal resektion övervägas 

efter en kvalificerad endoskopisk bedömning. Biopsier bör inte tas om 

endoskopisk resektion är möjlig. 

• Endoskopisk resektion av misstänkt tidig koloncancer ska behandlas på 

högvolymsenheter.  

• Högrisk T1-cancer i kolon bör behandlas med kirurgisk resektion. 

Om det inte görs bör intensifierad uppföljning planeras. 

• Vid R1-/Rx-resektion eller snäv marginal kan kompletterande 

endoskopisk resektion av ärret (ESD eller fullväggsresektion) övervägas 

som alternativ till kirurgi. 

• Patientens samsjuklighet och preferens ska tas i beaktande vid beslut om 

kompletterande kirurgi och uppföljning. 

12.1.3.1 Behandling 

Stjälkade tumörer kan i majoriteten av fallen slyngas endoskopiskt, oftast efter 

förbehandling av stjälken med clips, endoskopisk ligatur (endoloop) eller 

injektion av adrenalin. Bredbasiga och flacka tumörer behandlas med 

endoskopisk mukosaresektion (EMR) om de är mindre än 2 cm. Tumörer som 

är större än 2 cm bör tas bort med endoskopisk submukosadissektion (ESD). 

Det viktiga är att cancermisstänkta tumörer tas bort i en bit (”en bloc”). 
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Piecemeal-resektion bör undvikas vid avancerade polyper där cancer misstänks 

eftersom detta enskilt kan göra att patienten behöver kompletterande kirurgi. 

PAD efter resektion blir avgörande för vidare handläggning (kompletterande 

ESD eller fullväggsresektion alternativt kirurgisk resektion).  

Endoskopisk resektion av tidig koloncancer är oftast tekniskt utmanande och 

ska bara utföras på centrum med hög kompetens och stora volymer.   

12.1.4 Tidig rektalcancer 

Rekommendationer 

• Vid misstanke om tidig T1-rektalcancer ska lokal resektion övervägas.  

• Endoskopisk bedömning är avgörande för selektion av fall till lokal 

resektion. Biopsier bör inte tas om endoskopisk resektion är möjlig. 

• MRT och ultraljud är osäkra metoder av begränsat värde för att 

stadieindela tidig rektalcancer.  

• I första hand rekommenderas ESD vid lågrisk T1-cancer. 

• Högrisk T1-cancer i rektum bör behandlas med kirurgisk resektion. 

Om patienten avstår ska intensifierad uppföljning planeras. 

• Vid R1-/Rx-resektion eller snäv marginal kan kompletterande 

endoskopisk resektion av ärret (ESD eller fullväggsresektion) övervägas 

som alternativ till kirurgi.  

• Patientens samsjuklighet och preferens ska tas i beaktande vid beslut om 

kompletterande kirurgi och uppföljning. 

12.1.4.1 Behandling 

Skaftade polyper är ovanliga i rektum men kan i majoriteten av fallen tas bort 

med endoskopisk slyngning, se avsnitt 12.1.3.1 ovan avseende koloncancer. 

ESD är förstahandsmetod för lokal resektion av bredbasiga och flacka tumörer 

i rektum vid misstanke om tidig cancer. Alternativ inkluderar transanal 

endoskopisk mikrokirurgi (TEM) och transanal minimalinvasiv kirurgi 

(TAMIS). Det finns ännu inga randomiserade studier, men metaanalyser visar 

att metoderna är onkologiskt likvärdiga vid tidig rektalcancer [125, 126]. 

ESD görs utan sedering medan TEM och TAMIS görs under narkos. En 

annan fördel med ESD är att muscularis propria förblir intakt medan fullväggs-

TEM och fullväggs-TAMIS innebär att det så kallade TME-skiktet öppnas. 

Det ökar risken för komplicerad och felaktig dissektion vid eventuell 

efterföljande total mesorektal excision (TME), vilket kan leda till lägre 

anastomos eller permanent stomi. ESD är dessutom betydligt mer 

kostnadseffektivt än TEM eller TAMIS [127]. Transanal lokal excision 

rekommenderas inte eftersom risken för R1-resektion är för stor.  
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12.1.5 Uppföljning av tidig KRC 

Alla fall med tidig KRC ska diskuteras på MDK för beslut om ytterligare 

behandling och uppföljning.  

12.1.5.1 Lågriskcancer kolon och rektum 

Kurativ resektion av lågriskcancer (R0 utan högriskfaktorer) ska följas upp 

endoskopiskt efter 1 år och 3 år, och i övrigt på samma sätt som alla fall av 

KRC. Vid rektaltumörer görs oftast en tidig DT thorax-buk och MRT för att 

utesluta fjärrmetastasering och erhålla utgångsbilder för framtida kontroller.  

12.1.5.2 Högriskcancer kolon 

I första hand rekommenderas kirurgi om patienten anses klara det. Risken för 

lokalrecidiv eller lymfkörtelmetastaser är 5 % om patienten har en riskfaktor 

och 23 % vid två riskfaktorer [128].  

Vid R1-/Rx-resektion, eller om snäv marginal är enda riskfaktorn, kan 

kompletterande endoskopisk resektion av ärret (ESD eller fullväggsresektion) 

övervägas som alternativ till kirurgi. Om PAD från ett komplett borttaget ärr 

inte visar någon kvarvarande cancerväxt är intensifierad uppföljning ett 

alternativ.  

Patientens samsjuklighet och inställning till kirurgisk behandling måste vägas in 

i beslutet om kirurgi eller konservativ behandling. Tidig DT thorax-buk bör 

utföras för att utesluta fjärrmetastasering och erhålla utgångsbilder för framtida 

kontroller. Om patient med högrisktumör väljer att avstå från resektionskirurgi 

rekommenderas intensifierad uppföljning med endoskopi och DT thorax-buk 

var 3:e–6:e månad i 2 år, beroende på fynd och riskfaktorer, och därefter 

kontroller efter 3 år och 5 år. 

12.1.5.3 Högriskcancer rektum 

I första hand rekommenderas kirurgi om patienten anses klara det. Enligt 

europeiska riktlinjer kan uppföljning vara ett alternativ till kirurgi om djupväxt i 

submukosan (sm 2–3) är enda riskfaktorn [129].  

Vid R1-/Rx-resektion eller snäv marginal kan kompletterande endoskopisk 

resektion av ärret (ESD eller fullväggsresektion) övervägas som alternativ till 

kirurgi. Om PAD från ett komplett borttaget ärr inte visar någon kvarvarande 

cancerväxt kan kirurgi avstås. 

I rektum är adjuvant kombinerad cytostatika- och strålbehandling ett alternativ 

om patienten inte vill eller kan genomgå kirurgisk behandling efter en 

endoskopisk R1-resektion [130, 131]. 
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Om patient med högriskcancer väljer att avstå från resektionskirurgi 

rekommenderas intensifierad uppföljning med endoskopi, MRT rektum och 

DT thorax-buk var 3:e–6:e månad i 2 år, beroende på fynd och riskfaktorer, 

och därefter kontroller efter 3 år och 5 år.  

Kommentarer: 

• Nyare data talar för att invasionsdjupet (sm 1–3) inte är en oberoende 

riskfaktor för lymfkörtelmetastasering [132, 133], vilket utökar kriterierna 

för lokal resektion framför allt i rektum. Nya endoskopiska metoder som 

dissekerar djupare än ESD-skiktet är under frammarsch, exempelvis 

endoskopisk intermuskulär dissektion (EID).  

• Vid T2-stadium eller högre är lokal resektion inte ett behandlingsalternativ 

i kurativt syfte, men fullväggsresektion kan utgöra en palliativ åtgärd. 

• Det onkologiska utfallet är likvärdigt om kompletterande kirurgi görs efter 

lokal resektion jämfört med primär kirurgi.  

• Vid planering av uppföljning är det viktigt att värdera om detektion av 

recidiv kommer leda till någon form av åtgärd. Om patienten inte bedöms 

vara aktuell för sådan åtgärd är rekommendationen att avstå från 

uppföljning. I alla lägen är patientens önskan och preferenser avgörande för 

beslut om typ av uppföljning.  

12.2 Resektionskirurgi 

12.2.1 Allmänna principer 

Rekommendationer för kirurgisk behandling 

• Ingreppet bör inledas med bedömning av förekomst av tidigare icke 

upptäckt tumörspridning samt lokal överväxt av primärtumör. 

• Dissektionen bör ske i anatomiskt skikt med borttagande av intakt 

mesokolon med centrala kärlligaturer respektive utföra total mesorektal 

excision (TME). 

• Minimalinvasiv operation bör erbjudas som förstahandsalternativ. 

Jämfört med öppen kirurgi är de onkologiska resultaten likvärdiga. 

Däremot finns fördelar i form av snabbare återhämtning, mindre 

analgetikabehov, kortare vårdtid och lägre incidens av 

bukväggskomplikationer. 

Oavsett om öppen eller minimalinvasiv teknik används gäller de allmänna 

principer som beskrivs här. 
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Ingreppet inleds med bedömning av bukhålan med avseende på tidigare 

oupptäckt tumörspridning eller lokalt avancerad tumör. I synnerhet kan ytlig 

levermetastasering och begränsad peritoneal carcinos missas vid preoperativ 

stadieindelning. Vid fynd av peritoneal carcinos hos en patient som är 

potentiellt tillgänglig för cytoreduktiv kirurgi och hyperterm intraperitoneal 

cytostatikabehandling (HIPEC), ska dissektion med öppnande av peritoneala 

ytor undvikas. Carcinosutbredningen i hela buken ska noggrant dokumenteras 

enligt peritonealt cancerindex (PCI), och biopsier från misstänkta peritoneala 

metastaser tas innan ingreppet avslutas. Vid carcinos med synkron 

tarmobstruktion kan avlastning med stomi eller bypass utföras i väntan på 

definitiv åtgärd. Oväntat fynd av lokal tumöröverväxt föranleder bedömning av 

om radikalitet med hög säkerhet kan uppnås med hjälp av ”en bloc”-resektion. 

Dissektion i inflammatoriska adherenser ska undvikas eftersom det är svårt att 

skilja dessa från tumörväxt och det finns risk för lokal tumörspridning. Vid 

tveksamhet om huruvida radikalitet kan uppnås, eller om radikalitet förutsätter 

betydligt mer omfattande kirurgi än planerat, avlastas patienten om det behövs 

och kontakt tas med en högspecialiserad enhet.  

Radikal resektion förutsätter tillräckliga marginaler, medtagande tarmens 

mesenterium inklusive dränerande lymfkärl och regionala lymfkörtlar. För icke 

lokalt avancerad rektalcancer utförs operationen enligt TME. I analogi med 

detta har komplett mesokolisk excision (CME) tillsammans med central 

kärlligatur lanserats. 

Longitudinell spridning till de mesokoliska lymfkörtlarna är oftast relativt 

begränsad, men vid koloncancer bör en longitudinell marginal på minst 10 cm 

tillsammans med adekvat central kärlligatur eftersträvas. Vid cancer i övre 

rektum kan 5 cm distal marginal tillämpas genom partiell mesorektal excision 

(PME), medan övrig rektalcancer förutsätter TME. Vid pre- eller perioperativt 

upptäckta patologiska lymfkörtlar vid centrala kärlavgångar är det rimligt att 

eftersträva excision av dessa. Det är dock mer osäkert hur den centrala 

kärldelningen ska drivas rutinmässigt. Spridning till lymfkörtlar vid tillförande 

kärls centrala avgångar är associerat med betydligt sämre prognos, men det är 

inte säkerställt att rutinmässig delning på denna nivå bidrar till någon 

överlevnadsvinst.  

Vid rektalcancer kan spridning till mesenterica inferiors avgång påvisas i 1–4 % 

av fallen, men i en retrospektiv svensk nationell kohortstudie var hög delning 

av arteria mesenterika inferior inte associerat med bättre onkologiskt utfall 

[134]. I studier av CME kombinerat med central ligatur kan morbiditet såsom 

blödning från centrala kärl begränsas till en acceptabel nivå, givet att ingreppet 

utförs av en adekvat utbildad kirurg. Retrospektiva studier indikerar även att 

CME förbättrar prognosen vid högersidig koloncancer [135]. Det är dock inte 
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slutgiltigt avgjort att långt driven central kärlligatur är den del av CME-

konceptet som medför gynnsamma resultat. Långtidsresultat från prospektiva 

randomiserade studier inväntas [136, 137]. 

I Sverige dominerar laparoskopisk operation för koloncancer medan 

robotassisterad laparoskopisk operation är vanligast för rektalcancer. 

Fördelarna med minimalinvasiv kirurgi innefattar korttidresultat med minskat 

analgetikabehov, kortare vårdförlopp och färre bukväggskomplikationer. Det 

finns inget som talar för att öppen kirurgi innebär fördelar för patienten om 

adekvat onkologisk resektion kan ske minimalinvasivt och de onkologiska 

långtidsresultaten är jämförbara med resultat efter öppen kirurgi vid både 

kolon- och rektalcancer. Värdet av robotassisterad operation jämfört med 

konventionell laparoskopisk operation för rektalcancer har tidigare studerats 

prospektivt randomiserat, utan konklusiva fynd till fördel för endera metoden 

[138]. I en ny och jämförelsevis stor kinesisk prospektiv randomiserad 

kontrollerad studie rapporteras dock gynnsamma korttidsdata som talar för 

robotassisterad operation, med lägre grad av positiv cirkumferent 

resektionsmarginal och lägre peri- och postoperativ morbiditet [139]. 

12.2.2 Kirurgi vid koloncancer 

12.2.2.1 Högersidig hemikolektomi  

Vid tumörer i caekum, ascendens och höger flexur, förutsatt att minst 10 cm 

distal marginal uppnås, avlägsnas högerkolon inklusive flexuren tillsammans 

med 5–10 cm av terminala ileum. Kärlen delas vid markering 1, 4 och 6 i 

figur 7. Se även figur 8 Utvidgad högersidig hemikolektomi nedan. 

Figur 7. Högersidig hemikolektomi 

 

Källa: SCRCR:s registerformulär för operation. Gul och röd markering av vårdprogramgruppen. 
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Konceptet CME har studerats av många grupper i mer än ett decennium och 

är teoretiskt fördelaktigt vid stadium III-cancer; dock kan den preoperativa 

radiologiska stadieindelningen då vara osäker. I väntan på resultat från 

pågående och framtida studier konstateras att det finns begränsad evidens för 

att rutinmässigt använda CME vid högersidig hemikolektomi. Det saknas 

konsensus om att CME skulle innebära en generell fördel jämfört med 

onkologisk resektion med beaktande av anatomiska skikt, central kärldelning 

och lateral marginal. Vid tumörer med cN-stadium I–II hos utvalda patienter 

(efter värdering av eventuell vinst mot möjlig ökad operationsrisk) kan CME 

övervägas för att få med fler lymfkörtlar i resektatet.  

12.2.2.2 Utvidgad högersidig hemikolektomi 

Vid tumörer lokaliserade i höger flexur och i transversum fram till vänster 

flexur avlägsnas högerkolon inklusive flexuren och 5 cm av terminala ileum. 

Transversum delas minst 10 cm distalt om tumören. Kärlen delas vid 

markering 1, 3 och 5, och på lämplig plats mellan punkterna vid markering 9, 

i figur 8. Se även figur 7 Högersidig hemikolektomi ovan. 

Figur 8. Utvidgad högersidig hemikolektomi 

 

Källa: SCRCR:s registerformulär för operation. Gul och röd markering av vårdprogramgruppen. 

Risken för försämrad cirkulation vid Griffith’s point i anslutning till vänster 

flexur, mellan arteria mesenterica superiors respektive inferiors 

försörjningsområden, måste beaktas. Vid tumörer i transversum finns risk för 

spridning till lymfkörtlar i gastro-koliska ligametet. Resektion av gastro-koliska 

ligamentet (inklusive gastroepiploicakärlen) och omentum majus ”en bloc” bör 

övervägas. Segmentell resektion av kolon transversum rekommenderas inte 

generellt, men kan användas i utvalda fall.  



REGIONALA CANCERCENTRUM 

91 
 

12.2.2.3 Traditionell vänstersidig hemikolektomi alternativt vänstersidig 

segmentresektion 

Tumörer lokaliserade i vänster flexur och descendens har traditionellt opererats 

med vänstersidig hemikolektomi som innebär resektion av vänster kolonflexur, 

descendens och sigmoideum med anastomos mellan kolon transversum och 

rektum. Kärlen delas vid markering 7 och 10 i figur 9. Ingreppet är dock 

mycket ovanligt i dag, och en anastomos mellan mellersta transversum och 

rektum är inte alltid möjlig beroende på kärlanatomin.  

Numera rekommenderas i stället en vänstersidig segmentresektion med minst 

10 cm proximal och distal marginal, och delning av vänstergrenen av a. colica 

media vid markering 7 i figur 9 och av a. colica sinistra vid markering 11. 

I båda fallen delas vena mesenterica inferior centralt, nära pankreas. Evidens 

saknas för att den mer omfattande resektionen (”traditionell vänstersidig 

hemikolektomi”) skulle vara onkologiskt bättre.  

Figur 9. Vänstersidig segmentresektion 

 

Källa: SCRCR:s registerformulär för operation. Gul och röd markering av vårdprogramgruppen. 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

92 

12.2.2.4 Sigmoideumresektion 

Vid tumörer lokaliserade i kolon sigmoideum delas arteria mesenterica inferior 

antingen vid aortaavgången, ”high tie” (vid markering 10 i figur 10), 

eller ”low tie”, distalt om avgången av arteria colica sinistra (vid markering 11). 

Evidens saknas för att high tie skulle innebära bättre överlevnad.  

Figur 10. Sigmoideumresektion 

 

Källa: SCRCR:s registerformulär för operation. Gul och röd markering av vårdprogramgruppen. 

Risken för nedsatt blodcirkulation vid Sudeck’s point, mellan den mest distala 

sigmoidalartären och arteria rektalis superior, måste beaktas. De hypogastriska 

nerverna bör identifieras och behållas intakta. Dissektion inpå aortaväggen bör 

undvikas för att minimera risken för skada på sympatiska nerver. Anastomos 

utförs ända till ända mellan descendens och övre rektum, vilket ofta förutsätter 

mobilisering av vänster flexur. Vid distala sigmoideumtumörer, nära den 

rektosigmoidala övergången, bör en hög främre resektion göras inkluderande 

cylindrisk resektion av mesorektum minst 5 cm nedom tumörens nedre 

begränsning, dvs. PME. 

12.2.2.5 Subtotal kolektomi, kolektomi och proktokolektomi 

Vid synkrona tumörer lokaliserade i både höger- och vänsterkolon 

rekommenderas (prokto)kolektomi, liksom vid familjär adenomatös polypos 

(FAP), Lynchs syndrom eller annan ärftlig cancer samt vid metakron tumör 

efter tidigare resektion. Kolektomi innebär avlägsnande av hela kolon medan 

rektum sparas. Vanligen delas kolon strax ovan promontorienivå. Vid 

proktokolektomi avlägsnas kolon och rektum. En resektion som omfattar 

högerkolon och transversum förbi vänster flexur (men inte hela kolon) 

benämns subtotal kolektomi. Vid kolektomi delas vanligen kärlen vid 

markering 1, 4, 5 och 10 i figur 11. 
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Figur 11. Kolektomi 

 

Källa: SCRCR:s registerformulär för operation. Gul och röd markering av vårdprogramgruppen. 

12.2.2.6 Hartmanns operation 

För kolontumörer lokaliserade i sigmoideum eller rektosigmoidala övergången, 

när det inte är lämpligt med anastomos, rekommenderas Hartmanns operation 

som innebär resektion av sigmoideum (vid distal tumör även rektosigmoidala 

övergången), förslutning av rektum och anläggande av ändsigmoideostomi. 

Kärlen delas vid markering 10 eller 12 i figur 12. Se även avsnitt 12.2.2.4 ovan. 

Figur 12. Hartmanns operation 

 

12.2.2.7 Rekommenderad läsning 

För vidare läsning, se referenser [140, 141]. 
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12.2.3 Kirurgi vid rektalcancer 

Rekommendationer 

• Vid all resektionskirurgi vid rektalcancer ska dissektionen ske i det 

anatomiska så kallade TME-skiktet.  

• Främre resektion är standardbehandling för rektalcancer belägen i 

mellersta och övre tredjedelen av rektum. 

• Abdominoperineal excision (APE) är standardbehandling vid tumörer i 

nedre rektum. 

• Hartmanns operation kan användas i kurativt syfte om patienten 

exempelvis har svag sfinkterfunktion, hög samsjuklighet och riskfaktorer 

samt vid palliativ resektion.  

• Extralevatorisk abdominoperineal excision (ELAPE) är framför allt 

motiverad för tumörer med hotad eller säkerställd överväxt på levatorer 

och för mer avancerade tumörer. 

• Dissektion med patienten i bukläge, jämfört med i benstöd, innebär 

bättre assistans, översikt, ergonomi och utbildningsmöjligheter. 

12.2.3.1 Främre resektion 

Tumör i mellersta och nedre rektum opereras med låg främre resektion med 

sida-till-ända-anastomos eller rak ända-till-ända-anastomos samt eventuellt 

avlastande stomi. Låg främre resektion utförs om minst 1 cm distal marginal 

kan uppnås. Ingreppet utförs enligt TME principer. Vid tumörer i övre rektum 

rekommenderas hög främre resektion med PME förutsatt att distal marginal på 

5 cm kan uppnås, följt av ända-till-ända-anastomos eller sida-till-ända-

anastomos utan avlastande stomi [142]. Mesorektum ska delas vinkelrätt mot 

rektums längsaxel för att undvika sneddning in mot rektum. Det har på senare 

år framkommit belägg för att en mindre distal marginal är fullt tillräckligt i 

många fall, men det är inte fullt klarlagt vilken distal marginal som är optimal 

[143]. Fördelar med PME är ett bättre funktionellt resultat, åtminstone på 

ostrålad rektum, och lägre postoperativ komplikationsfrekvens.  

Rektum bör sköljas före distal avstapling för att minska risken för lokalrecidiv i 

anastomosen [144]. 

En tillfällig loopstomi minskar de kliniska konsekvenserna av ett 

anastomosläckage. Loopstomier är dock associerademed egna komplikationer. 

Vid loopileostomi kanhöga stomiflöden med dehydrering och ibland njursvikt 

som följd utvecklas. I utvalda fall kan stomin läggas ner i det direkta 

postoperativa förloppet (inom 8–13 dagar) efter rektumresektion hos patienter 

utan tecken till postoperativa komplikationer [145]. 
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12.2.3.2 Hartmanns operation 

Rekommendation 

• Hartmanns resektion av rektum med förslutning distalt och 

sigmoideostomi bör övervägas för patienter med svag sfinkter och/eller 

hög samsjuklighet. 

• Dissektionen vid Hartmanns operation ska göras i samma anatomiska 

skikt och med samma onkologiska principer som vid övriga rektum-

resektioner för cancer. 

För äldre patienter eller patienter med avancerad samsjuklighet kan 

anastomosläckage vara livshotande. I synnerhet låg kolorektal anastomos 

medför även risk för försämrad tarmfunktion. Vid avancerad samsjuklighet 

och/eller svag sfinkter kan därför Hartmanns operation övervägas. Det finns 

en pågående debatt om vilket som är bäst för dessa patienter: Hartmanns 

operation eller APE (med eller utan intersfinkterisk dissektion i bäckenplanet), 

men konklusiva data saknas för närvarande. Risk för insufficiens av 

rektalstumpen med besvärlig bäckenabscess samt fortsatt analinkontinens pga. 

diversionsproktit kan vara skäl för att överväga intersfinkterisk APE i stället. 

12.2.3.3 Abdominoperineal excision (APE) 

Rekommendation 

• Oavsett perineal dissektionsteknik och patientläge är god kännedom om 

tumörstatus, anatomin och tekniken med möjlighet till utvidgad excision 

nödvändig.  

• APE med utvidgad resektion av levator är motiverad vid tumörer med 

hotad eller säkerställd överväxt på levator och sfinkter för att uppnå R0-

resektion.  

• Fällknivsläge ger mycket bra översikt och möjlighet till vid excision, 

oavsett tumörlokal.  

Låg rektalcancer inbegriper den distala tredjedelen av rektum upp till cirka 

5 cm från anus. Denna del av rektum har mesorektum och mesorektal fascia 

endast i övre delen, och distalt därom ligger intilliggande vävnader och organ 

(levatormuskel, bakre vaginalvägg eller prostata) i princip direkt an mot 

rektalväggen. Detta gör att en låg rektalcancer relativt snabbt kan bli lokalt 

avancerad med överväxt på omgivande muskulatur, prostata eller vagina. APE 

används vid distal rektalcancer när andra operationsmetoder inte är lämpliga, 

dvs. när distal marginal och radikalitet inte är möjligt att uppnå vid distal 

tarmdelning. Frekvensen av lokalrecidiv efter APE är fortsatt något högre än 

efter låg främre resektion. En möjlighet till mer radikal kirurgi för de tumörer 
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där levator eller sfinkter misstänks eller konstateras vara involverad i tumören 

är utvidgad resektion perinealt. En unilateral eller begränsad (”skräddarsydd”) 

resektion av levatorn, baserat på en preoperativ kartläggning med MRT, för att 

uppnå R0-resektion har på senare tid presenterats som tillräcklig [146]. 

Vid omfattande levatorengagemang kan ELAPE (extra-levator abdominal 

perineal excision) vara aktuell [147]. Utvidgad resektion av levator kräver 

rekonstruktion av bäckenbotten, med lambåteknik eller med biologiskt 

material. Det är fortfarande oklart vilken rekonstruktionsteknik som är bäst 

[148]. Noggrann preoperativ staging är en förutsättning för valet mellan APE 

och utvidgade resektioner i syfte att uppnå R0-resektion.  

Vid både konventionell APE och utvidgad resektion, när det finns tumörväxt 

dikt an mot prostata eller vagina, måste en partiell resektion av prostata eller av 

bakre vaginalväggen utföras och i vissa fall är en bäckenutrymning ett alternativ. 

Fördelen med fällknivsläge är den utmärkta översikten, god visualisering samt 

bättre assistans, ergonomi och inte minst utbildningsmöjligheter.  

12.2.3.4 Intersfinkterisk APE 

Intersfinkterisk APE utförs som en vanlig TME med resektion av rektum ned 

till bäckenbotten, med patienten i ryggläge. Tarmen kan delas med tvärstapler 

på vanligt sätt nedom tumören. Den perineala fasen utförs sedan enklast med 

patienten i benstöd med en intersfinkterisk resektion av analkanalen. Detta är 

ett alternativ till Hartmanns operation. 

12.2.3.5 Transanal TME 

Rekommendationer 

• Transanal TME är en svår operation som kräver omfattande erfarenhet 

av laparoskopisk teknik och särskild utbildning. De onkologiska 

resultaten är ofördelaktiga, med ökad frekvens av multifokala lokalrecidiv 

och fler anastomosläckage än vid standard öppen eller minimalinvasiv 

TME [149, 150]. 

• Transanal TME ska i nuläget inte användas vid operation för 

rektalcancer i Sverige. 
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12.2.4 Kirurgi vid lokalt avancerad KRC 

Sammanfattning: 

• Lokalt avancerad KRC kännetecknas av tumörer som inte går att 

avlägsna radikalt med standardresektion. 

• Fria kirurgiska resektionsmarginaler (R0) är en grundläggande kirurgisk 

princip för behandling av lokalt avancerad KRC och lokalrecidiv. 

• Preoperativ kartläggning och behandlingsplanering bör ske i samarbete 

med enhet som har specialkompetens för utvidgade resektioner. 

• Dissektion av tumörnära adherenser eller fibros bör undvikas och 

i stället krävs utvidgad resektion för att uppnå fria resektionsmarginaler. 

• Lokalt avancerad rektalcancer är till stor del NHV-reglerad. 

12.2.4.1 Allmänna principer 

Radikal resektion, dvs. fria kirurgiska resektionsmarginaler (R0), är en 

grundläggande kirurgisk princip för behandling av lokalt avancerad kolorektal 

cancer [151]. Icke-radikal resektion är förenad med ett påtagligt sämre 

onkologiskt utfall i form av sämre lokal kontroll och överlevnad. 

Lokalt avancerad KRC kännetecknas av tumörer som inte går att avlägsna 

radikalt med standardresektion av typen CME eller TME. Orsaken kan vara 

överväxt på andra organ eller strukturer (T4b), eller förändrad anatomi vid till 

exempel lokala tumörrecidiv. Vid dessa tillstånd bör konverterande onkologisk 

behandling övervägas och den kirurgiska strategin anpassas för att optimera 

patientnyttan. Noggrann preoperativ kartläggning bör ske på MDK 

tillsammans med en enhet som har specialkompetens för detta [152]. DT kan 

behöva kompletteras med MR, och för att inte missa fjärrmetastasering kan 

PET-DT vara av värde.  

Inflammatoriska adherenser eller fibros efter konverterande behandling kan 

inte skiljas kliniskt från tumör, och i hälften av fallen innehåller de viabel 

cancer [153]. Det kan finnas överväxt eller saknas säkra dissektionsplan mot 

bukvägg, större blodkärl, andra organ eller skelett, vilket kräver ”en bloc”-

resektion av dessa för att uppnå fria kirurgiska resektionsmarginaler. Denna 

kirurgi kräver utöver mer omfattande resektion ofta dessutom rekonstruktiva 

åtgärder på till exempel urinvägar, större blodkärl eller bukvägg vilket kräver ett 

multidisciplinärt tillvägagångsätt tillsammans med plastikkirurg, kärlkirurg eller 

urolog. 

12.2.4.2 Kirurgi vid lokalt avancerad koloncancer 

De flesta intraabdominella och retroperitoneala strukturer kan vara engagerade 

vid lokalt avancerad koloncancer. I avancerade fall kan en t.ex. ”en bloc”-
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duodenopankreatektomi eller resektion av vena cava vara nödvändig för att 

uppnå botande resultat. Stora inflammatoriska tumörer kan påverka patientens 

allmäntillstånd så att varken konverterande behandling eller primär 

rekonstruktion kan genomföras. I vissa fall kan dock avlastande stomi 

och/eller perkutan dränering av abscess räcka för att förbättra patientens 

allmäntillstånd inför behandlingsstart. 

12.2.4.3 Kirurgi vid lokalt avancerad rektalcancer 

Rektalcancer som engagerar mesorektal fascia ökar komplexiteten av ingreppet 

och konsekvenserna för funktionellt utfall [154]. Dissektion utanför 

mesorektum är utmanande och associerad med större intraoperativ blodförlust. 

Anterior växt hotar urogenitala organ och innebär hög risk för inkomplett 

resektion (R1) om inte den cirkumferenta resektionsmarginalen utvidgas. 

Lateral växt kan engagera iliacakärl och uretär liksom lumbosakralplexus, vilket 

gör att kirurgisk resektion och rekonstruktion blir mer komplex. Dorsal växt 

kan engagera sacrum men vara resektabel med sakrektomi upp till S2-nivå. 

”En bloc”-resektion av urogenitalorgan kan krävas, och rekonstruktion av 

urinvägarna omfattar allt från sutur av urinblåsa till Brickerdeviation efter 

cystektomi.  

Fall med lokalt avancerad kolorektalcancer där total bäckenutrymning, 

resektion av del av korsbenet ovan coccyx eller annan del av bäckenskelett eller 

lateral bäckenväggsdissektion med eller utan kärl- och/eller nervresektion 

bedöms, vid preterapeutisk utvärdering, potentiellt nödvändigt för att uppnå 

mikroskopisk radikalitet (R0) ska utföras på NHV-enhet för avancerad 

bäckenkirurgi. 

12.2.4.4 Kirurgi vid lokalrecidiv 

Lokalrecidiv uppkommer i 5–10 % av fallen efter resektion för koloncancer 

och rektalcancer. Av dessa patienter har hälften inga tecken på synkron 

fjärrmetastasering [155]. Misstanke om lokalrecidiv kan väckas vid stigande 

CEA, nytillkomna lokala symtom eller nytillkommen lokal mjukdelsökning på 

planerad uppföljande DT. Kompletterande utredning med MRT och PET-DT 

rekommenderas, och om möjligt även biopsi. Obehandlade lokalrecidiv i 

bäckenet leder ofta till svårt lidande. Kunskapsläget avseende neoadjuvant eller 

konverterande onkologisk behandling är mycket begränsat, men retrospektiva 

studier indikerar att rebestrålning och cytostatika kan ha effekt [156]. 

För patienter som tidigare inte strålbehandlats rekommenderas neoadjuvant 

kombinerad cytostatika- och strålbehandling vid lokalrecidiv av rektalcancer, 

se avsnitt 11.2.5 Rebestrålning. 
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Vid kirurgisk behandling av lokalrecidiv gäller huvudsakligen samma principer 

som för primär lokalt avancerad cancer, med skillnaden att ingreppet oftast är 

tekniskt svårare pga. förändrad anatomi, avsaknad av fria anatomiska 

dissektionsplan och inte sällan uttalad fibros. Detta gör det svårare att uppnå 

R0-resektion vid lokalrecidiv jämfört med primär cancer [157]. Prognosen är 

dessutom sämre, men total 5-årsöverlevnad på 35–50 % kan uppnås vid radikal 

resektion [158]. Vid påvisat eller misstänkt lokalrecidiv bör patienten remitteras 

till en enhet med specialkompetens.  

Lokalt återfall av kolorektalcancer där total eller bakre bäckenutrymning, 

resektion av del av korsbenet ovan coccyx eller annan del av bäckenskelett eller 

lateral bäckenväggsdissektion med eller utan kärl- och/eller nervresektion 

bedöms potentiellt nödvändigt för att uppnå mikroskopisk radikalitet (R0) skall 

utföras på NHV-enhet för avancerad bäckenkirurgi. 

12.2.4.5 Kirurgi vid misstanke om laterala lymfkörtelmetastaser 

Sammanfattning: 

• Lateral lymfkörtelmetastasering förekommer hos 15–20 % av patienter med 

låg rektalcancer med avancerat T-stadium. 

• Laterala lymfkörtlar i framför allt iliaca interna-regionen, med tvärmått 

> 7 mm före neoadjuvant behandling, ska inge misstanke om metastatisk 

lymfkörtel. 

• Lateral lymfkörtelutrymning rekommenderas om initialt suspekta 

lymfkörtlar på utvärderande MRT efter neoadjuvant behandling har 

tvärmått > 4 mm. 

Lymfkörtelmetastasering till laterala lymfkörtlar utmed bäckenväggarna utanför 

mesorektum är väl beskrivet och förekommer huvudsakligen vid låga tumörer 

med avancerat T-stadium. För T3–T4-tumörer belägna i mellersta och nedre 

rektum förekommer de i 15–20 % av fallen. Laterala lymfkörtelmetaser i 

iliaca interna- och obturatorius-regionen klassificeras som N+ medan 

körtelmetastaser i iliaca externa-regionen klassificeras som M1 och i bägge 

fallen ses en associerad försämrad cancerspecifik överlevnad liknande den för 

N2a respektive N2b. 

Laterala lymfkörtelmetastaser (i framför allt iliaca interna-regionen) utgör en 

riskfaktor för senare uppkomst av laterala lokalrecidiv av rektalcancer. 

Diagnos sker i första hand med MRT där storleken (diameter i 

transversalplanet) på de laterala lymfkörtlarna korrelerar till risken för 

metastatisk körtel. 
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Evidensen för nyttan med lateral lymfkörtelutrymning bygger huvudsakligen på 

retrospektiva jämförande studier. Det saknas randomiserade studier avseende 

nyttan av lateral lymfkörtelutrymning efter neoadjuvant behandling men i en 

stor japansk randomiserad studie på patienter med stadium II–III-tumörer 

nedom peritoneala omslagsvecket, och som inte fått neoadjuvant behandling, 

rapporterades lägre lokalrecidivfrekvens om lateral körtelutrymning utfördes 

utöver TME (7 % jämfört med 13 %, p = 0,02). 

Klinisk misstanke om lateral körtelmetastasering utgör indikation för 

neoadjuvant behandling. Uppskattningsvis 1–2 eller 3 av de laterala 

körtelmetastaserna kvarstår dock efter neoadjuvant behandling vilket kan 

motivera lateral körtelutrymning utöver TME om utvärdering visar otillräckligt 

behandlingssvar. 

För T3–T4-tumörer i mellersta och nedre rektum med laterala lymfkörtlar i 

iliaca interna-regionen med tvärmått större än 7 mm före neoadjuvant 

behandling och större än 4 mm efter neoadjuvant behandling är risken för 

lateralt lokalrecidiv hög och i dessa fall bör lateral lymfkörtelutrymning 

övervägas, vilket sannolikt reducerar risken för lokalrecidiv. Om initialt 

suspekta lymfkörtlar krympt till mindre än 4 mm är risken för lokalrecidiv låg 

varför lateral körtelutrymning inte rekommenderas med hänsyn till potentiell 

morbiditet kopplad till ingreppet.  

Lateral körtelutrymning bör göras med nervsparande teknik inbegripande 

obturatoriusloge och iliaca interna-regionen. Dessa fall ska remitteras till 

utförare med stor vana och kompetens för detta och ingår i NHV för 

avancerad bäckenkirurgi. 

För referenser rörande lateral lymfkörtelspridning vid rektalcancer, se [56, 159-

167]. 

12.2.4.6 Kirurgi vid appendixneoplasier 

Rekommendationer 

• Icke perforerad appendixcancer behandlas som högersidig koloncancer. 

• En perforerad appendixtumör medför stor risk för peritoneala 

metastaser varför bedömning av eventuell carcinos alltid bör göras. 

• Vid misstanke om peritoneala metastaser kontaktas en HIPEC-enhet. 

• Appendektomipreparat ska inte skäras eller klippas upp före fixering. 

Appendixneoplasier är ovanliga och upptäcks oftast i samband med t.ex. en 

akut appendektomi eller som bifynd vid en DT-undersökning. Knappt 1 % av 

alla appendektomipreparat innehåller någon form av neoplasi [168]. 
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Appendixneoplasier är biologiskt heterogena och prognosen varierar beroende 

på den histologiska subtypen. Peritoneal metastasering ses oftare vid 

appendixneoplasier än vid annan KRC, vilket delvis beror på att appendix är 

tunnväggig och lättare perforeras [169]. 

Appendixneoplasier är epiteliala eller icke epiteliala. Vanligast är de mucinösa 

epiteliala tumörerna. De klassificeras som låg- eller höggradiga beroende på 

grad av dysplasi och invasivitet. Till de mucinösa epiteliala tumörerna hör 

low grade appendiceal mucinous neoplasm (LAMN) och high grade 

appendiceal mucinous neoplasm (HAMN), där HAMN uppvisar en mer 

uttalad cellatypi men utan invasiv växt [170]. Tumörperforation kan medföra 

spill av mucin och mucinbildande epiteliala celler ut i bukhålan. Om det enbart 

förekommer acellulärt mucin utanför appendix är prognosen god, medan 

spridning av neoplastiska celler ökar risken för utveckling av pseudomyxoma 

peritonei [171], ett tillstånd som karakteriseras av stora mängder mucinös 

ascites och en utbredd peritoneal metastasering [172, 173].  

Begreppet mucocele innebär en slemfylld och vidgad appendix. Orsaken kan 

vara såväl benign som malign. Behandlingen är appendektomi, där en del av 

caekum ibland behöver tas med för att uppnå radikalitet. Det är av största vikt 

att undvika perforation med spill av slem. Vid perforation bör uppsamlat slem 

skickas för cytologi och eventuella peritoneala förändringar biopseras. 

Appendektomipreparat bör inte skäras eller klippas upp före fixering, eftersom 

det försvårar den mikroskopiska bedömningen av en eventuell perforation – 

något som har stor betydelse för handläggning och uppföljning. 

Stadieindelning av maligna appendixneoplasier görs enligt TNM, men för 

adekvat bedömning av prognos behöver den histologiska subtypen fastställas. 

Följande subtyper finns: mucinösa och icke mucinösa adenokarcinom, 

adenokarcinom med signetcellsdifferentiering, neuroendokrina tumörer 

(NET/carcinoider) och gobletcell-adenokarcinom (som är en blandform av 

adenokarcinom och carcinoid). Cirka 30–50 % av alla maligna tumörer i 

appendix är neuroendokrina och avhandlas i annat vårdprogram.  

Preoperativ utredning av appendixneoplasier försvåras av att tumören oftast 

inte kan ses eller biopseras vid koloskopi, som dock bör utföras för att utesluta 

synkron kolonneoplasi eller överväxt på cekum. Övrig rekommenderad 

utredning är DT thorax-buk och analys av tumörmarkörer (CEA, CA 19–9 och 

CA 125). Vid radiologiskt misstänkt peritoneal spridning blir ofta diagnostisk 

laparoskopi aktuellt för att värdera tumörutbredningen och ta biopsier [174]. 

Dessa patienter handläggs i samråd med en HIPEC-enhet. Vid konstaterade 

peritoneala metastaser hos en patient som bedöms tåla ett stort kirurgiskt 

ingrepp ska patienten remitteras till en HIPEC-enhet. Detsamma gäller vid 

perforerad appendixcancer, där risken att utveckla peritoneala metastaser är 
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mycket hög. Om en perforerad appendixtumör upptäcks vid en akut operation 

bör som regel resektionen begränsas till en appendektomi, vid behov 

medtagande del av caekum.  

Icke perforerad appendixcancer (adenokarcinom/gobletcell-adenokarcinom) 

utan tecken på peritoneala metastaser behandlas och följs upp som högersidig 

koloncancer.  

För de icke-maligna appendixneoplasierna (LAMN och HAMN) utan 

peritoneal metastasering rekommenderar Svenska peritonealcancergruppen 

uppföljning enligt tabell 16 [175]. 

Tabell 16. Utredning och uppföljning av appendixneoplasier (LAMN och 
HAMN) utan peritoneal metastasering 

Histopatologi Utredning/uppföljning 

Baseline för alla DT buk + tumörmarkörer 

Koloskopi 

Icke perforerad, R0 Färdigbehandlad 

Perforerad utan extraappendicealt 
mucin eller celler 

DT buk + tumörmarkörer, 1 och 3 år 
postoperativt 

Perforerad med extraappendicealt 
mucin 

DT buk + tumörmarkörer, 1, 3 och 5 år 
postoperativt 

Perforerad med extraappendiceala 
celler 

DT buk + tumörmarkörer (ev. MRT buk) 
var 6:e månad i 2 år och sedan 3, 4 och 
5 år postoperativt 

Vid tveksamhet, konsultera en HIPEC-enhet. 

12.3 Akut kirurgi vid KRC 

Rekommendationer 

• Vid akut obstruerande avancerad KRC bör avlastande stomi anläggas 

som rutin. 

• Vid obstruktion pga. icke-avancerad koloncancer kan resektion utföras, 

under förutsättning att sedvanliga kirurgisk-onkologiska principer kan 

följas. 

• Vid tveksamhet om hur avancerad tumören är, eller om resektion inte 

kan ske enligt sedvanliga kirurgisk-onkologiska principer, bör en 

avlastande stomi anläggas i det akuta skedet för senare planerad 

resektion. 
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• Vid fri perforation eller kraftig icke avstannande blödning bör resektion 

utföras. 

• Stent kan övervägas vid obstruktion om adekvat kompetens och 

erfarenhet finns tillgänglig. 

12.3.1 Bakgrund 

Koloncancer debuterar med akut insjuknande i cirka 20 % av fallen, varav 

i 70 % som ileus orsakad av en stenoserande tumör, men även perforation och 

blödning förekommer. De obstruerande tumörerna är vanligen lokaliserade till 

vänsterkolon. Akut resektion av koloncancer är behäftad med en ökad 

perioperativ dödlighet (30-dagarsdödligheten i Sverige är 5,6 % jämfört med 

1 % efter planerad resektion; 90-dagarsdödligheten för akutopererade är 11 % 

jämfört med 1,7 % efter planerad resektion) (SCRCR 2020–2022). Patienter 

som genomgått akut resektion vid koloncancer har sämre relativ 3- och 

5-årsöverlevnad jämfört med planerat opererade (SCRCR 2016–2022).  

Akut resektion av obstruerande kolontumör på både höger och vänster sida 

innebär ökad morbiditet och mortalitet och flera studier visar att en 

konvertering av den akuta situationen till en planerad kan förbättra dessa 

parametrar [176-178]. 

12.3.2 Utredning 

Akuta patienter bör utredas preoperativt avseende primärtumörens utbredning 

och eventuella metastaser för att en optimal behandling ska kunna planeras.  

12.3.3 Operation 

Den akuta situationen kan konverteras till planerad om perforation, ischemi 

eller blödning inte gör att resektionskirurgi blir nödvändig. Avlastning bör ske 

genom att anlägga en avlastande proximal stomi eller, om stor erfarenhet finns, 

anläggande av självexpanderande metallstent vid vänstersidig obstruktion [179]. 

Vid akut obstruerande avancerad KRC bör alltid proximal avlastning göras. 

Vid resektion ska sedvanliga onkologiska principer iakttas (proximal kärlligatur, 

intakt mesokolisk fascia och R0-kirurgi). Om tveksamheter föreligger om en 

resektion enligt dessa principer kan göras bör patienten i stället avlastas till 

förmån för ett flerstegsförfarande.  

Avseende anastomosförfarande eller inte rekommenderar Association of 

Coloproctology of Great Britain and Ireland [180] primär resektion med 

anastomos vid okomplicerad obstruerande högersidig koloncancer, liksom vid 

okomplicerad vänstersidig obstruerande koloncancer om patientens tillstånd är 
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gott. Detta är vedertaget förutsatt att patienten är adekvat utredd och att en 

kolorektalkirurg finns tillgänglig. Stomi bör övervägas om patienten har nedsatt 

allmäntillstånd och allvarligare samsjuklighet, får steroidbehandling eller har 

fekal peritonit.  

I sällsynta fall där blödning är indikation för akut åtgärd finns fallrapporter om 

angiografisk coiling eller endoskopisk intervention inklusive stentning. I de fall 

som presenterar sig med perforation och peritonit behöver det 

perforationsbärande tarmavsnittet avlägsnas. Det finns ingen evidens för vilken 

operationsmetod som är lämpligast. I vissa fall kan en täckt perforation 

behandlas utan akut kirurgi. 

Kirurgiska metoder: 

• Avlastande stomi oralt om det tumörbärande området som enda åtgärd i det 

akuta skedet, och sedan avlägsnande av det tumörbärande området i ett 

planerat ingrepp. 

• Resektion av ischemiskt påverkad proximal tarm, proximal stomi samt 

mukös fistel på aboral tarm fram till det tumörbärande området. 

• Resektion av det tumörbärande området och uppläggande av den orala 

tarmänden eller båda tarmändarna som stomi. 

• Resektion av det tumörbärande området med primäranastomos, med eller 

utan en avlastande stomi. 

12.4 Palliativ kirurgi 

Rekommendationer  

• Palliativ kirurgi kan syfta till att lösa akuta problem eller lindra symtom. 

• Vid obstruktion bör stomiavlastning, enterokolisk bypass, 

tumörresektion eller endoskopisk stent övervägas.  

• Resektion av asymtomatisk primärtumör bör inte utföras. 

I den palliativa situationen bör beslut om kirurgi fattas utifrån en sammantagen 

bedömning av patientens allmäntillstånd, förväntad överlevnad, möjlighet till 

symtomlindring och patientens egen önskan. En operation kan syfta till att lösa 

eller lindra akuta symtom och problem.  

Vid kolonobstruktion finns alternativen stomiavlastning, enterokolisk bypass, 

tumörresektion eller endoskopisk stent. Obstruktion på tunntarmsnivå orsakas 

ibland av en sammanväxning som är enkel att åtgärda, men det kan också röra 

sig om en utbredd adherensbildning eller peritoneala metastaser. I de senare 

fallen kan en gastrostomi ge symtomlindring.  
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En asymtomatisk primärtumör vid synkrona icke resektabla metastaser bör 

normalt inte resekeras. En Cochrane-analys från 2012 och en nyligen 

publicerad randomiserad studie visar ingen fördel av resektion jämfört med 

standard onkologisk behandling [181, 182]. Vid rektalcancer kan palliativ 

resektion övervägas i utvalda fall, för att undvika det lidande som en avancerad 

bäckentumör kan orsaka. Strålbehandling kan i många fall ge lindring, om 

patienten inte tidigare fått strålbehandling eller bara har fått 25 Gy. 

12.5 Perioperativt omhändertagande 

Rekommendationer 

• Patienter som genomgår elektiv kolorektal kirurgi bör omfattas av 

program för snabb postoperativ återhämtning, Enhanced Recovery 

Program. 

• ERAS-riktlinjerna (Enhanced Recovery After Surgery) ger en omfattande 

ram för att optimera perioperativ vård för patienter som genomgår 

elektiv kolorektal kirurgi 

• Aktuella riktlinjer finns publicerade på ERAS Society:s webbplats. 

ERAS-riktlinjerna syftar till att minska perioperativ stress, upprätthålla 

postoperativ fysiologisk funktion och påskynda återhämtning efter operation. 

Detta uppnås genom en multimodal strategi som har visat sig minska 

sjuklighet, förbättra återhämtning och förkorta vårdtiden. 

Huvuddragen i riktlinjerna kan sammanfattas enligt nedan: 

• Optimering före operation: preoperativ riskbedömning, rökavvänjning, 

minskning av alkoholkonsumtion, korrigering av anemi, preoperativ fysisk 

träning och näringsoptimering. 

• Förberedelse inför operation: förebyggande av postoperativt illamående och 

kräkningar (PONV), antibiotikaprofylax och huddekontaminering. Vid 

kolonkirurgi rekommenderas inte mekanisk tarmrengöring. 

• Intraoperativ hantering: Riktlinjerna inkluderar rekommendationer för 

anestesi, förebyggande av hypotermi, kirurgisk teknik och vätskehantering. 

• Postoperativ vård: smärtlindring, trombosprofylax, tidig mobilisering, 

postoperativt näringsintag, glykemisk kontroll, förebyggande av 

postoperativ tarmparalys. 

• Implementering av ERAS: multidisciplinärt team, patientutbildning och 

uppföljning efter utskrivning. 

• Multidisciplinärt tillvägagångssätt: Framgångsrik implementering av ERAS 

kräver samarbete mellan kirurger, anestesiologer, sjuksköterskor, 

fysioterapeuter och andra vårdgivare. 

https://erassociety.org/specialty/colorectal/
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KAPITEL 13 

Adjuvant behandling 

efter kurativt syftande 

kirurgi av primärtumör 

Rekommendationer 

• För adjuvantbehandling används fluoropyrimidiner (5-FU eller 

kapecitabin, undantagsvis S-1), ensamma eller i kombination med 

oxaliplatin.  

• Beslut om adjuvant behandling eller inte samt val av regim bör styras av 

återfallsrisk och individuell diskussion med patienten om risker och 

nytta. 

• Vid adjuvant behandling med fluoropyrimidin enbart är rekommenderad 

behandlingstid 6 månader, och för kombinationen med oxaliplatin kan 

behandlingstiden oftast begränsas till 3 månader. 

• Vid rektalcancer rekommenderas adjuvant cytostatika mer selektivt och 

situationsbundet. 

• Patienter över 70 år har möjligen mindre nytta av kombinations-

behandling och större risk för biverkningar. Adjuvantbehandling för 

dessa blir därför ofta fluoropyrimidin enbart men beslut om eventuell 

kombination bör bedömas utifrån biologisk ålder och komorbiditet. 

• Adjuvant behandling ska påbörjas så snart som möjligt efter operationen, 

helst inom 6 veckor och senast inom 8 veckor. Endast i undantagsfall ska 

behandling starta 8–12 veckor efter kirurgin.  

• För patient med koloncancer som före operationen fått neoadjuvant eller 

konverterande systembehandling bör behovet av kompletterande 

adjuvant behandling och behandlingstiden baseras på PAD-svar och 

förekomst av riskfaktorer. Efter kort neoadjuvant behandling bör 

adjuvantbehandlingen inte vara kortare än 3 månader.  

• För patienter med rektalcancer som före operation behandlats med en 

kombination av strålbehandling och cytostatikabehandling, s k total 

neoadjuvant behandling, rekommenderas ingen kompletterande adjuvant 

behandling eftersom full adjuvanteffekt bedöms vara uppnådd.  
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13.1 Allmänt om adjuvant behandling vid 

kolorektalcancer (KRC) 

Adjuvant cytostatikabehandling efter kurativt syftande kirurgi avser att fördröja 

eller förhindra recidiv. De läkemedel som är aktuella vid adjuvant behandling 

är fluoropyrimidin enbart (5-FU eller kapecitabin, undantagsvis S-1 vid 

intolerans, se avsnitt 13.5.1 Behandlingstidens längd och regimval), så kallad 

singelregim, eller i kombination med oxaliplatin. Se även avsnitt 14.4.1.2 

Cytostatika. Behandling med fluoropyrimidin (5-FU eller kapecitabin) minskar 

den relativa risken för recidiv i stadium III med 30–40 %. Om oxaliplatin 

adderas ökar den sjukdomsfria överlevnaden med 18–22 %. För koloncancer 

stadium II har oxaliplatintillägg inte visat motsvarande minskad risk för recidiv. 

Sammantaget visar studierna i stadium II (alla patienter har inte haft 

riskfaktorer) att fluoropyrimidin under 6 månader minskar recidivrisken med 

cirka 20 %, och risken minskar med ytterligare 18 % med oxaliplatintillägg. 

Risken för återfall är mycket varierande, och en påtaglig stadiemigration har 

skett i takt med att den preoperativa stadieindelningen och kirurgin förbättrats. 

Detta har medfört att den stadiespecifika recidivrisken och överlevnaden 

förbättrats [183-185]. Risken för återfall påverkar den absoluta vinsten av 

adjuvant behandling och har därmed avgörande betydelse för hur angelägen 

adjuvantbehandlingen är att ge. Vinsten av adjuvant behandling avseende 

överlevnad är tydligt lägre än för recidiv (se nedan), vilket patienten bör 

informeras om så att detta kan vägas in i beslutet om adjuvant behandling. 

Vid koloncancer är det vetenskapliga underlaget för den adjuvanta 

behandlingens nytta relativt omfattande jämfört med vid rektalcancer. 

Adjuvant behandling vid rektalcancer diskuteras därför separat nedan, även om 

de här beskrivna allmänna principerna för sådan behandling är tillämpliga även 

gäller för rektalcancer.  

Generellt rekommenderas att patienter med koloncancer och risk för recidiv på 

≥ 15–20 % bör erbjudas adjuvant behandling. Med förväntad uppnådd relativ 

riskminskning med 25 % för fluoropyrimidin enbart, och knappt 40 % 

i kombination med oxaliplatin [184], innebär adjuvant behandling vid 20 % 

recidivrisk en absolut riskreduktion med 5 % respektive knappt 8 % med 

singelbehandling respektive kombination. Detta representerar de minsta 

effektnivåer som bedömts vara rimliga att uppnå för att motivera adjuvant 

behandling, även om lägre riktvärden används inom andra tumörgrupper. 

Internationella riktlinjer anger inga riktvärden för behandlingsvinst som 

motiverar adjuvant behandling, men rekommenderar inte sällan behandling 
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i situationer där den absoluta vinsten förmodligen är lägre än 5 %. Om risken 

för recidiv minskar med 5 procentenheter, ökar överlevnaden med 3–4 

procentenheter enligt nuvarande kunskap [186]. Inför beslut om adjuvant 

behandling är det förstås viktigt att ställa den potentiella absoluta vinsten i 

relation till biverkningar med påverkan på livskvalitet och olika typer av 

kostnader.  

Studier visar att patienterna ofta övervärderar vinsten av adjuvant behandling. 

Det är därför viktigt att patienterna får information om absoluta 

behandlingsvinster och biverkningar så att de själva kan vara delaktiga i den 

avvägning som måste göras. Det går att skatta en enskild patients absoluta 

behandlingsvinst med hjälp av olika publicerade och ibland webbtillgängliga 

nomogram, som baseras på bearbetade studiedata, utifrån patientens 

karaktäristika [184, 187]. Förslagsvis bör en sådan skattning ligga till grund för 

diskussionen om ifall adjuvant behandling ska ges eller inte. 

I den svenska multicenterstudien ALASCCA randomiserades patienter med 

stadium I–III rektalcancer eller stadium II–III koloncancer och somatisk 

mutation i PIK3CA-signalvägen till adjuvant behandling med acetylsalicylsyra 

160 mg i 3 år, eller placebo. Resultat presenterade i januari 2025 [70] visar att 

behandling med acetylsalicylsyra i 3 år halverar risken för återfall, men 

studiepublikationen är inte färdigställd vid vårdprogrammets fastställande. 

Resultaten förväntas påverka riktlinjerna för molekylär testning vid primär 

diagnos och vilka gener som ska inkluderas (PI3K-signalvägen). Resultaten 

behöver analyseras ur ett risk-nytta-perspektiv. Vårdprogramgruppen 

återkommer därför i en revision med uppdaterade rekommendationer om 

utökad testning och behandlingsrekommendationer avseende acetylsalicylsyra, 

men uppmanar redan nu laboratorier att förbereda för analys och behandlande 

kliniker att ta del av resultaten. 

13.2 Bedömning av risk för recidiv 

I tidigare studier för att värdera nyttan av adjuvant behandling har risken för 

recidiv och död inom 3–5 år rapporterats vara 20–40 % i stadium II och 40–

60 % i stadium III [188]. En lågriskgrupp inom stadium II beräknas ha en 

recidivrisk på cirka 20 % och en högriskgrupp 30–40 %. I en nyligen 

publicerad retrospektiv registerstudie, baserad på data från Svenska 

Kolorektalcancerregistret, redovisas för första gången uppdaterade data för 

recidivrisk i en population med modern stadieindelning, kirurgi och patologi 

[185]. Recidivfrekvensen vid 5 år bland 14 325 patienter som opererades för 

koloncancer stadium I, II och III under 2007–2012 var 5 % i stadium I, 
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12 % i stadium II och 33 % i stadium III. Detta är tydligt lägre än vad som 

tidigare redovisats. I stadium III är få undersökta lymfkörtlar, vanligen 

definierat som < 12, en etablerad riskfaktor, men vid tillräckligt antal 

undersökta lymfkörtlar har även kvoten positiva lymfkörtlar/totala antalet 

prognostisk betydelse där en kvot < 0,33 medför lägre recidivrisk jämfört med 

kvoten ≥ 0,33 [65, 183]. 

Utöver TNM påverkas recidivrisken av andra tumörrelaterade egenskaper och 

karaktäristika. Beaktade riskfaktorer för recidiv, främst sådana som har 

betydelse för beslut om adjuvant behandling i stadium II, ökar i takt med ny 

kunskap, och värderingen av vilka som bör beaktas inför beslutet skiljer sig åt 

i riktlinjer från ASCO, ESMO, NCCN, NICE och danska ”rettningslinjer”. 

Detta får ses som ett uttryck för att kunskapsunderlaget är otillräckligt vilket 

påverkar riktlinjerna för adjuvant behandling.  

Förekomst av en eller flera riskfaktorer för recidiv ökar indikationen för 

adjuvant behandling (se nedan), men det är viktigt att betona att de flesta 

riskfaktorer inte är prediktiva för behandlingseffekt. Många faktorer 

samvarierar och riskerna kan inte adderas. Multivariata analyser visar att vissa 

variabler har prognostisk betydelse, men det varierar vilka som har störst och 

oberoende betydelse. pT4-tumör och tumörperforation är etablerade 

högriskkriterier [185, 189], och adjuvant behandling vid koloncancer stadium II 

med pT4-tumör har visats minska recidivrisken [189, 190]. 

Patienter med dMMR (MSI-high) koloncancer stadium II/III har bättre 

prognos än motsvarande patienter med pMMR (MSS) [191, 192]. Vid dMMR-

tumörstadium II har adjuvant behandling ingen säkerställd effekt [193]. 

Vid dMMR stadium II högrisktumör, möjligen även vid stadium III, tyder 

begränsade data på att patienten bör få kombinationsbehandling eftersom 

fluoropyrimidin enbart inte har säkerställd effekt [192, 194].  

Preoperativt förhöjt CEA har beskrivits som en oberoende negativ prognostisk 

faktor för återfallsrisk. I ett svenskt populationsmaterial från Uppsalaregionen 

var recidivrisken signifikant högre vid postoperativt förhöjt CEA men inte vid 

preoperativt förhöjt värde [183]. En slutsats är att det preoperativt förhöjda 

CEA-värdet enbart är prognostiskt ogynnsamt hos de patienter som har ett 

kvarstående förhöjt värde även postoperativt [195]. Därmed bör CEA mätas 

postoperativt som underlag för beslut om adjuvant behandling. Prov för CEA 

bör inte tas för nära inpå operationen eftersom det medför risk för falskt 

förhöjda värden. Halveringstiden för CEA har rapporterats vara cirka 6 dagar 

[195], så provtagning cirka 1 månad postoperativt rekommenderas för att 
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minimera falskt förhöjda värden. Om preoperativt CEA bara var marginellt 

förhöjt kan det postoperativa provet, som underlag för beslut om eventuell 

adjuvant behandling, tas betydligt tidigare. 

Andra riskfaktorer som beaktas i flera riktlinjedokument är s.k. immunpoäng 

(”immunoscore”, som baseras på förekomst av tumörinfiltrerande lymfocyter) 

och s.k. tumour budding. Högt immunpoäng är tydligt kopplat till minskad 

recidivrisk [196]. Tumour budding, dvs. flera isolerade tumörceller i anslutning 

till tumörens invasionsfront, innebär högre recidivrisk [197]. Vidare har 

specifika biomarkörer i resekerade lymfkörtlar visats ge prognostisk 

information, men validerande studier saknas fortfarande [198]. 

Nyligen har förekomst av cirkulerande tumör-DNA (ctDNA) postoperativt 

visats vara både en prognostisk faktor för recidiv och en prediktiv faktor för 

effekt av adjuvant behandling [199]. ctDNA hittades hos 18 % av de 

postoperativa patienterna, och detta var förenat med ogynnsam prognos som 

dock blev tydligt bättre med adjuvant behandling. Utan ökad recidivrisk 

föreföll adjuvant behandling kunna avstås från hos patienter som inte har 

mätbart ctDNA postoperativt. Sannolikt kommer postoperativ analys av 

ctDNA inom en nära framtid att vara styrande för adjuvant behandling vid 

KRC. Såväl ytterligare konfirmerande studiedata som standardisering av 

analysen behövs dock före rutinmässigt införande av ctDNA-analys för 

rekommendation om adjuvant behandling. 

Immunpoäng och ctDNA vägs inte in som prognostiska eller prediktiva 

faktorer inför beslut om adjuvant behandling i detta vårdprogram. Skälet är att 

analyserna hittills varit svåra att standardisera, inte finns brett tillgängliga och 

ännu inte kan betraktas som tillräckligt validerade. Tumour budding bör 

värderas som riskfaktor vid ställningstagande till adjuvant terapi. 

13.3 Ålderns betydelse för beslut om adjuvant 

behandling och behandlingsval 

Adjuvant behandling blir mindre kostnadseffektivt ju äldre patienten är, 

på grund av färre återstående levnadsår, och behandlingseffekten i sig tenderar 

att vara lite mindre än för yngre personer [200]. Eftersom sjukdomsrecidiv 

oftast kommer inom några få år efter primärbehandlingen, och den förväntade 

överlevnaden hos en i övrigt frisk men kronologiskt äldre person är 

förhållandevis lång, är det knappast möjligt att definiera en övre åldersgräns för 

adjuvant behandling. Återfallsrisken är heller inte avsevärt annorlunda för äldre 

jämfört med yngre patienter [201]. Högre ålder medför dock ökad risk för 
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biverkningar och behandlingsorsakade dödsfall, samtidigt som 

behandlingseffekten alltså är lite mindre, vilket bör tas i beaktande inför beslut 

om adjuvant behandling.  

Retrospektiva populationsbaserade analyser har visat att en kombination av 

fluoropyrimidin och oxaliplatin, jämfört med enbart fluoropyrimidin, ger en 

signifikant ökad sjukdomsfri överlevnad i stadium II med högriskkriterier och 

i stadium III hos patienter < 70 år men inte hos patienter ≥ 70 år [202]. 

Å andra sidan visar subgruppsanalyser från prospektiva randomiserade studier 

att oxaliplatin ger effekt även hos patienter ≥ 70 år [203]. I en nyligen 

publicerad metaanalys kunde inte någon effekt av oxaliplatin hos patienter 

≥ 70 år påvisas [204]. Utifrån en sammanvägd bedömning kan 

kombinationsbehandling till patienter som är 70 år eller äldre användas om den 

biologiska åldern bedöms vara tydligt under 70 år, och patienten har ett gott 

allmäntillstånd utan allvarlig samsjuklighet. Uppfylls inte dessa kriterier bör 

eventuell adjuvant behandling vara fluoropyrimidin enbart. Vid dMMR 

tumörstadium II bör eventuell adjuvans dock vara kombination. 

13.4 Tidpunkt för start av behandling efter 

primäroperation 

Adjuvant behandling ska starta senast 8 veckor efter kirurgi för säkerställd 

effekt på recidivrisken [205]. Nyttan av adjuvant behandling är mindre eller 

saknas om den startar 8–12 veckor efter kirurgi. Adjuvant behandling ska inte 

startas senare än 12 veckor efter kirurgi eftersom nytta då inte är säkerställd. 

Subgruppsanalyser från SCOT-studien antyder att effekten är bättre vid start 

inom 6 veckor från kirurgin jämfört med inom 6–8 veckor och säkerställt 

bättre jämför med start efter 8 veckor och senare [206]. Målsättningen bör 

således vara att starta adjuvantbehandling så tidigt som möjligt. 

13.5 Rekommendationer för adjuvant 

behandling vid koloncancer 

Tabell 17 nedan sammanfattar vårdprogrammets rekommendationer avseende 

adjuvant behandling för patienter i gott allmäntillstånd utan 

behandlingsbegränsande komorbiditet som utan föregående systembehandling 

opererats för lokaliserad koloncancer. I tabellens undertext anges de 

riskfaktorer som bör beaktas inför behandlingsbeslutet. Betydelsen av ≥ 2 

riskfaktorer för recidiv diskuteras i analys av registerdata för den svenska 

populationen [185].  
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Jämfört med andra tillgängliga riktlinjer kan de här rekommendationerna 

betraktas som en avvägning mellan befintlig men delvis begränsad kunskap, 

och andra riktlinjer som förespråkar vidare eller mer begränsade indikationer 

för adjuvant behandling. 

Tabell 17. Rekommendationer för adjuvant behandling efter radikal operation 
av lokaliserad koloncancer 

TNM stadium 0–1 riskfaktor* ≥ 2 riskfaktorer 

T1–2 N0 Avstå Avstå 

T3 N0, dMMR/MSI-high** Avstå Avstå 

T3 N0, pMMR/MSS Avstå Fluoropyrimidin 
6 månader 

T4 N0, dMMR/MSI-high Avstå CAPOX*** eller 
FOLFOX 3 månader 

T4 N0, pMMR/MSS Fluoropyrimidin 
6 månader  

CAPOX 3 månader eller 
FOLFOX 3 månader  

T1–2 N1, dMMR/MSI-high 
och pMMR/MSS 

CAPOX 3 månader eller 
FOLFOX 3 månader 

CAPOX 3 månader eller 
FOLFOX 6 månader 

T3 N1, dMMR/MSI-high 
och pMMR/MSS 

CAPOX 3 månader eller 
FOLFOX 3 månader 

CAPOX 3 månader eller 
FOLFOX 6 månader**** 

T4 N1, dMMR/MSI-high 
och pMMR/MSS 

CAPOX 3 månader eller 
FOLFOX 6 månader 

CAPOX 3–6 månader 
eller FOLFOX 6 månader 

Tx N2, dMMR/MSI-high 
och pMMR/MSS 

CAPOX 3 månader eller 
FOLFOX 6 månader 

CAPOX 3–6 månader 
eller FOLFOX 6 månader 

* Riskfaktorer: < 12 undersökta lymfkörtlar, kvot positiva körtlar / totalantalet undersökta ≥ 0,33, 
låg differentieringsgrad, lymfkärlinväxt, extramural kärlinvasion, kärlinvasion, perineural växt, 
tumörperforation, akut kirurgi med eller utan perforation, positiv cirkumferent marginal, R1-resektion, 
tumour budding och förhöjt CEA postoperativt.  

** dMMR = defekt mismatch-repair; MSI = mikrosatellitinstabil; pMMR = normal mismatch-repair 
proficient; MSS = mikrosatellitstabil. 

*** Om kombinationsbehandling av någon anledning inte används ersätts den generellt med 
fluoropyrimidin 6 månader utom vid dMMR/MSI-high stadium II där kombination bör ges för att göra 
adjuvant effekt sannolik. Vid dMMR/MSI-high stadium III bör adjuvans också vara kombination men 
fluoropyrimidin enbart kan övervägas med beaktande av att adjuvant effekt är osäker.  

**** Vid 6 månaders behandling med oxaliplatininnehållande regim ska oxaliplatinet seponeras innan 
persisterande neuropatier utvecklas och fortsatt behandling ske med fluoropyrimidin enbart. 
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13.5.1 Behandlingstidens längd och regimval 

Studier har visat att 6 månaders adjuvant behandling med fluoropyrimidin är 

lika effektivt som 12 månaders behandling. Flera relativt nyligen genomförda 

studier (TOSCA, SCOT, IDEA France, CALGB/SWOG, HORG och 

ACHIEVE) har jämfört 3 månaders och 6 månaders adjuvant FOLFOX eller 

CAPOX. Resultatet från dessa sex studier har publicerats som en poolad 

analys, det så kallade IDEA-projektet, omfattande drygt 12 000 patienter [207]. 

För hela studiepopulationen kunde studien inte statistiskt säkert utesluta att 

3 månaders adjuvant kombinationsbehandling var sämre än 6 månaders 

behandling vid koloncancer stadium III.  

Fyra av de sex studierna i IDEA inkluderade även högrisktumörer stadium II, 

definierat väsentligen utifrån förekomst av en eller flera av de riskfaktorer som 

anges i anslutning till tabell 17 ovan. Även här var valet fritt mellan behandling 

med FOLFOX eller CAPOX [208].  

Frekvensen av biverkningar var inte oväntat lägre vid 3 än vid 6 månaders 

behandling. Andelen patienter med rapporterad neurotoxicitet grad 2 eller 

högre var cirka 15 % mot cirka 45 % (FOLFOX eller CAPOX) efter 

3 respektive 6 månaders planerad behandling. 

IDEA-data är komplexa och kan tolkas både från ett strikt predefinierat 

statistiskt ”non-inferiority”-perspektiv och från ett från statistiken mer fritt 

kliniskt pragmatiskt perspektiv. För vårdprogrammet har det senare givits 

störst tyngd och kommer till uttryck i rekommendationerna i tabell 17. 

Sammanfattningsvis rekommenderas CAPOX eller FOLFOX under 

3 månader till patienter med mindre avancerad stadium III-tumör motsvarande 

T1–3, N1. Vid mer avancerade tumörer är bilden något mer oklar men 

6 månaders behandling med FOLFOX kan övervägas. Vid adjuvant 

behandling med CAPOX föreslås 3 månaders behandling men 6 månaders 

behandling kan övervägas vid högrisktumörer i syfte att säkerställa optimal 

adjuvanteffekt. För singelbehandling med fluoropyrimidin (5-FU givet 

intravenöst eller per oral kapecitabin) finns endast stöd för 6 månaders 

behandling. 

Vissa metodologiska svagheter och viss osäkerhet i resultaten ligger bakom 

ovanstående rekommendation. Studierna designades inte för att strikt jämföra 

CAPOX och FOLFOX. Därför finns det en risk för att skillnaden i utfall 

mellan regimerna beror på något annat än en faktisk skillnad mellan dem. 
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För patienter som planeras för 6 månaders behandling med oxaliplatin är det 

av största vikt att noga monitorera patienten och vid kvarstående 

neurotoxicitet utesluta oxaliplatin och ge enbart fluoropyrimidin under resten 

av den planerade behandlingstiden. En pragmatisk strategi för högrisktumörer 

innebärande planering för 3 månaders behandling med kombination följd av 3 

månader med fluoropyrimidin enbart har diskuterats som ett sätt att optimera 

nytta–risk-balansen. Den strategin saknar visserligen stöd i kontrollerade 

studier men varianter därav kommer i praktiken att vara vanlig då oxaliplatin 

behöver avslutas före 6 månader pga. neuropati. Strategin har visst stöd i en 

poolad analys av randomiserade studier med data för 6 månaders adjuvans med 

kombination som visar att full adjuvanteffekt erhålls förutsatt att minst hälften 

av planerad oxaliplatin ges och att behandlingen fortsätts med fluoropyrimidin 

enbart upp till 6 månader [209]. 

För patienter som reagerat med hjärtpåverkan eller uttalat hand- och 

fotsyndrom av 5-FU-infusionsregim eller kapecitabin övervägs i första hand 

byte till S-1 (tegafur, gimeracil och oteracil) snarare än 5-FU bolus. S-1 ger 

mindre sådana biverkningar och ger vid avancerad sjukdom väsentligen 

likvärdig effekt som 5-FU och kapecitabin [210], se även avsnitt 14.4.1.2. Det 

saknas studier av om adjuvanteffekten vid KRC också är likvärdig, men det får 

antas, varför byte till S-1 av toleransskäl är rimligt. 

Tillägg av irinotekan till fluoropyrimidin ger ingen säkerställd bättre 

adjuvanteffekt och ska därför inte användas rutinmässigt. Inte heller EGFR-

hämmare, VEGF-hämmare eller checkpointhämmare har någon roll som 

adjuvant behandling.  

13.5.2 Förväntade effekter av adjuvant behandling vid 

koloncancer 

Tabell 18 nedan visar antalet patienter per 100 behandlade som har nytta av 

adjuvant cytostatika i form av förhindrat recidiv med 5-FU/kalciumfolinat eller 

kapecitabin, med eller utan oxaliplatin. Beräkningen bygger på ovanstående 

riskreduktioner. Siffrorna i tabellen är ungefärliga och bygger på 

subgruppsanalyser, metaanalyser och antaganden om minskad recidivrisk nu 

jämfört med tidigare. 
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Tabell 18. Antal patienter av 100 behandlade som undviker recidiv genom 
adjuvant behandling efter kurativt syftande primärtumörsoperation av 
koloncancer 

Absolut 
recidivrisk 
(%) 

Exempel på 
riskkategori 

Absolut vinst 
(%) av fluoro-
pyrimidin 

Absolut vinst 
(%) av fluoro-
pyrimidin + 
oxaliplatin 

Absolut 
tilläggsvinst 
(%) av 
oxaliplatin 

10 T3N0, ≥ 12 lgll, 
ingen riskfaktor 

2? 2? ? 

15 T3N0, ≥ 12 lgll, 
en riskfaktor 

3 3–5? 1–2? 

20 T3N0, flera 
riskfaktorer 

4–5 5–8 2–3 

25 T4N0, ingen 
riskfaktor 

5–6 8–10 3–4 

30 T4N0, en 
riskfaktor 

6–9 9–13 3–5 

35 T3N1, ≥ 12 lgll, 
ingen riskfaktor 

9–12 14–17 4–6 

40 T3N1, 
en riskfaktor 

12–15 17–21 5–7 

50 T4N1, en 
riskfaktor 

15–18 20–25 6–7 

60 TXN2, ingen 
eller en 
riskfaktor 

18–22 24–30 6–8 

70 TXN2, flera 
riskfaktorer 

20–24 25–35? 7–10? 

I tabellen avser lgll det antal lymfkörtlar som patologen undersökt. För oxaliplatintillägget är effekten 
endast relevant för patienter under 70 år. Data är extraherade från studier där adekvat behandling givits 
under 6 månader. Riskkategorisering i studierna baseras på T- och N-stadium samt på antalet 
undersökta lymfkörtlar, akut kirurgi, nerv- eller kärlinväxt, differentieringsgrad och pre- och postoperativt 
CEA, men konsensus om dessa faktorers betydelse saknas.  

Med ”?” avses att det saknas kliniska studier med många patienter i dessa riskgrupper, varvid angivna 
siffror har extrapolerats från studier med högre respektive lägre risker för recidiv. 

13.6 Adjuvant behandling av rektalcancer 

Evidensen för positiva effekter av adjuvant behandling vid rektalcancer är 

svagare än för koloncancer. Anledningar till detta kan vara att den 

lokoregionala behandlingen har genomgått kraftiga förändringar under de 

senaste årtiondena, att majoriteten av de studier som gjorts har omfattat enbart 

koloncancer eller blandat kolon- och rektalcancer och att det finns 

tumörbiologiska skillnader. Tidigare var lokalrecidiv lika vanliga som 
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fjärrecidiv, men de förstnämnda har minskat kraftigt och majoriteten recidiv 

vid rektalcancer utgörs nu av fjärrmetastaser. 

Patienter som opererats utan preoperativ strålbehandling eller opererats direkt 

efter preoperativ strålbehandling 5 x 5 Gy bör bedömas för eventuell adjuvant 

behandling enligt samma kriterier som för koloncancer. Högt belägen 

rektalcancer har större likhet med koloncancer, vilket kan vägas in som en 

faktor för att ge adjuvant behandling. 

För patienter som preoperativt fått 5 x 5 Gy med väntan råder brist på 

studiedata, och därmed stor osäkerhet om eventuell vinst av adjuvant 

behandling. Osäkerheten är mycket stor om tumören vid MRT före 

strålbehandling 5 x 5 Gy visade riskfaktorer för lokalrecidiv och om 

tumörkrympning uppnåddes (stadium I–II utan riskfaktorer). Då bör adjuvant 

behandling normalt sett inte ges. Om komplett respons (ypT0N0) uppnåddes 

är prognosen sannolikt så god att adjuvant behandling inte är motiverad. 

Undantag kan övervägas om preterapeutisk stadieindelning visade T3–4 

och/eller tydlig N+-sjukdom och ingen tydlig tumörkrympning uppnåddes. 

Patienter som behandlas enligt RAPIDO/LARCT-US-konceptet ska inte ha 

adjuvant behandling eftersom adjuvant effekt bedöms ha uppnåtts med den 

preoperativa systembehandlingen. Om patienten behandlats med preoperativ 

lång radiokemoterapi är värdet av adjuvant behandling tveksamt och 

rekommenderas därför inte.  

Studieresultat avseende värdet av tillägg av oxaliplatin adjuvant vid rektalcancer 

är motstridiga, och studieunderlaget avseende behandlingstid är begränsat. 

Därför bedöms det vara rimligast att tillämpa de rekommendationer som 

beskrivs för koloncancer när det gäller regimval och behandlingstid, dock med 

beaktande att tilläggsvärdet av oxaliplatin kan vara lägre än vid koloncancer. 

13.7 Adjuvant behandling efter neoadjuvant 

eller konverterande cytostatikabehandling 

av primärtumör i kolon 

I de randomiserade FOxTROT- och NEOCOL-studierna gavs 

kombinationsbehandling i 6 veckor (huvudsakligen FOLFOX) eller i 9 veckor 

(CAPOX) preoperativt [86, 88] vid primärt resektabel men lokalt avancerad 

koloncancer. Adjuvantbehandlingen efter kirurgin baserades på PAD och var 

i FOxTROT 18 veckor, eller 6 veckor vid gynnsamt PAD, och i COLOFOL-

studien gavs ytterligare 5 cykler CAPOX eller ingen ytterligare behandling 
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om sådan inte var motiverad av PAD. I kontrollarmarna gavs sedvanlig 

postoperativ adjuvans. FOxTROT-studien påvisade en liten men statistiskt 

säkerställd högre sjukdomsfri överlevnad vid 2 år för neoadjuvant behandling 

medan NEOCOL inte kunde påvisa någon skillnad i sjukdomsfri överlevnad 

eller total överlevnad, men däremot något färre postoperativa komplikationer 

och färre patienter som blev föremål för adjuvant behandling i den 

neoadjuvanta gruppen. Se kapitel 11 Neoadjuvant (preoperativ) behandling 

för ytterligare detaljer. 

I avsaknad av mer definitiva studiedata föreslås att adjuvant behandling efter 

eventuell neoadjuvant behandling, så som i FOxTROT- och NEOCOL-

studierna, baseras på riskkategorisering utifrån PAD och övriga riskfaktorer 

som beskrivs ovan, och att val av regim och behandlingstid utgår från tabell 17 

ovan (avsnitt 13.5). Dock bedöms det rimligt att ge den adjuvanta 

behandlingen i minst 3 månader, eftersom kort preoperativ systembehandling 

följd av ett relativt långt uppehåll för kirurgi och återhämtning innan 

kompletterande adjuvans kommer igång upp till totalt 3 månaders 

systembehandling förmodligen inte ger fullgod adjuvanseffekt. 

I en konverteringssituation har den preoperativa systembehandlingen oftast 

varit längre än vid neoadjuvans, och regimen kan ofta ha varit en annan än 

de som rekommenderas adjuvant. I denna situation finns inte heller specifika 

studiedata att basera rekommendationer på. Förslagsvis baseras bedömningen 

också i denna situation på en postoperativ riskfaktorsbedömning och den 

konverterande systembehandlingens längd. Om den, som förmodas, innehållit 

fluoropyrimidin och pågått ≥ 6 månader finns inget skäl att komplettera med 

ytterligare adjuvant behandling. Har den pågått i kortare tid och med en regim 

som inte är optimal ur adjuvantsynpunkt bör patienten erbjudas 

kompletterande adjuvant behandling; valet av regim och behandlingstid bygger 

då på tabell 17 ovan (avsnitt 13.5). Om konverteringsbehandling har givits med 

irinotekankombination, och patienten haft god respons på och tolerans för den 

behandlingen, är det rimligt att överväga fortsättning av samma behandling 

som adjuvans. Dock ska inte antikroppar som använts under konverteringen 

ges under kompletterande adjuvant behandling. 
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13.8 Biverkningar att beakta vid adjuvant 

behandling 

De läkemedel och behandlingsregimer som är aktuella för adjuvant behandling 

ger akuta biverkningar, inklusive en inte försumbar risk för 

behandlingsrelaterad död med några enstaka procent. Detta ska vägas in i 

behandlingsbeslutet. Dessa biverkningar är väl kända och tas inte upp här. 

I adjuvantsituationen behöver långsiktiga biverkningar beaktas eftersom den 

förväntade överlevnaden efter behandlingen är lång.  

Singelbehandling med fluoropyrimidin under 6 månader ger få eller inga sena 

komplikationer. Tillägget av oxaliplatin kan vara långsiktigt problematiskt 

eftersom det medför risk för bestående perifer neuropati. I adjuvantstudierna 

rapporteras grad 3 perifer sensorisk neuropati hos 8–14 % av patienterna. Det 

finns data som talar för högre risk för neurotoxicitet hos personer över 70 år 

och att CAPOX ger något mindre neurotoxicitet än FOLFOX. 

Klinisk erfarenhet säger att andelen patienter med kvarstående neuropati är 

högre i Sverige än i studierna. En retrospektiv studie visar att svenska patienter 

har en risk på 26–38 % för allvarlig kronisk oxaliplatin-inducerad perifer 

neuropati (OIPN) i fötterna, trots att bara 55 % av den planerade 

oxaliplatindosen givits, och att neuropatin ger tydligt sämre livskvalitet [211]. 

Tillägg av oxaliplatin bör diskuteras individuellt med varje patient, och beslutet 

ska inte tas förrän vinsten tydligt vägts mot risken. 

I och med de nya data som innebär en kortare adjuvant behandling med 

oxaliplatin för majoriteten av patienter kan det förväntas att en mindre andel av 

patienterna drabbas av bestående neuropati. IDEA-data visar signifikant lägre 

risk för neurotoxicitet över grad III i gruppen som behandlats i 3 månader med 

FOLFOX eller CAPOX jämfört med patienterna som fick 6 månaders 

behandling, 3 % respektive 9 %. Även i SCOT-studien rapporterades en 

signifikant ökad risk för neurotoxicitet vid oxaliplatinbehandling i 6 månader 

i stället för 3 månader, och denna skillnad kvarstod efter 5 år.  

Om oxaliplatininnehållande behandling ges är det viktigt att kontinuerligt följa 

upp patienten för eventuell OIPN och ge akt på neuropati som kvarstår mellan 

behandlingscyklerna. I denna situation bör oxaliplatindelen reduceras, eller helt 

uteslutas så att kvarvarande adjuvant behandling omfattar enbart 5-FU, för att 

inte riskera funktionsnedsättande långvarig neuropati. Se även det nationella 

stöddokumentet för rekommendationer avseende riskfaktorer, förebyggande 

åtgärder och handläggning av cytostatikaorsakad perifer neuropati (CIPN). 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/cytostatikaorsakad-perifer-neuropati/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/cytostatikaorsakad-perifer-neuropati/
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KAPITEL 14 

Behandling vid 

metastaserad sjukdom 

14.1 Inledning, terminologi och 

behandlingsintention 

14.1.1 Inledning 

En betydande andel (40–45 %) av patienterna som diagnostiseras med 

kolorektalcancer (KRC) drabbas någon gång under sjukdomens förlopp av 

metastaserad sjukdom till andra organ. I samband med primär diagnos 

(synkront) har drygt 20 % av patienterna påvisbar fjärrmetastasering. Av de 

patienter som behandlats i botande syfte för tumör i stadium I–III drabbas 

cirka 15–20 % av återfall i form av metastasering efter avslutad behandling 

(metakront) [212, 213]. Med införande av screening för KRC förväntas andelen 

patienter som diagnostiseras med synkron metastasering minska tack vare 

så kallad stadiemigration. Den fortsatta utvecklingen av neoadjuvanta och 

adjuvanta behandlingsstrategier i samband med primär operation syftar till att 

minska andelen patienter som drabbas av metakron metastasering. 

Behandling av metastaserad KRC kan ge tillfällig remission i sjukdomen för en 

betydande del av patienterna. Efter radikalt syftande interventioner mot både 

metastaser och primärtumör kan patienter leva i längre perioder utan påvisbar 

sjukdom, och utan behov av behandling. En mindre andel med metastaserad 

KRC har möjlighet att bli permanent sjukdomsfria efter radikalt syftande 

behandling. Cirka 70–75 % drabbas av återfall i sin spridda sjukdom även efter 

radikalt genomförda interventioner och perioder av till synes komplett 

remission [214, 215]. 

Vid metastaserad KRC finns en stor variation i sjukdomens förlopp. För de 

flesta patienter innebär dock beskedet om metastaserad sjukdom att de har en 

tydligt begränsad tid kvar att leva. I det svenska kvalitetsregistret ligger 

observerad 1- , 3- och 5-årsöverlevnad vid metastaserad sjukdom (stadium IV) 

på 49 %, 20 % respektive 11 % för koloncancer och 62 %, 24 % respektive 

14 % för rektalcancer (se Kvalitetsregisterrapport koloncancer 2022 och 

Kvalitetsregisterrapport rektalcancer 2022 samt interaktiva rapporter). 

https://cancercentrum.se/download/18.1d612326194d82b988325cd9/1740471737843/kolonrapport_2022.pdf
https://cancercentrum.se/download/18.1d612326194d82b988325d3b/1740472532535/rektalrapport-2022.pdf
https://scrcr.se/rapporter
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Det är särskilt viktigt att all kommunikation med patienten i denna situation 

sker utifrån patientens önskemål, situation och förutsättningar. 

Sjukdomsutbredning och behandlingsintention bör kommuniceras till 

patienten och de närstående, och dokumenteras på ett tydligt sätt.  

14.1.2 Terminologi 

I det här kapitlet används ”metastaserad” för alla kliniska situationer där det 

förekommer sjukdom definierad som M1 enligt gällande TNM-klassifikation, 

antingen synkront eller metakront. Begreppen ”M1-sjukdom”, ”stadium IV”, 

”spridd sjukdom” och ”systemisk sjukdom” används i klinisk praxis och 

förekommer i olika riktlinjer och vårdprogram för att beskriva samma 

situation. 

”Oligometastaserad” eller ”oligometastatisk” syftar vanligtvis på den kliniska 

situation där sjukdomen bedöms som radikalt åtgärdbar på samtliga lokaler. 

Begreppet används då som kontrast till ”disseminerad sjukdom”. Det finns 

ingen konsensusdefinition av begreppet oligometastaserad [216, 217], och i det 

här kapitlet används i stället följande formuleringar:  

• metastaserad sjukdom som är primärt resektabel eller åtgärdbar; det 

finns förutsättningar för att en resektion eller annan intervention blir radikal 

på samtliga lokaler  

• metastaserad sjukdom som är potentiellt resektabel eller potentiellt 

åtgärdbar; det finns förutsättningar för att en resektion eller annan 

intervention blir radikal efter krympande effekt av antitumoral onkologisk 

behandling. 

• metastaserad sjukdom som saknar förutsättningar för att en resektion eller 

annan intervention blir radikal, oavsett tumörkrympande effekt. 

14.1.3 Behandlingsintention  

Chansen till bot vid metastaserad sjukdom är i de flesta fall direkt beroende av 

att både primärtumör och metastaser åtgärdas radikalt. Gynnsam tumörbiologi 

anses allmänt vara prediktivt för långvarig remission vid stadium IV. 

Onkologisk systemisk behandling i tillägg till lokala interventioner kan förlänga 

tiden till återfall, men evidensen är svagare för att den totala överlevnaden, dvs. 

chansen till permanent remission av sjukdomen, påverkas jämfört med enbart 

kirurgi. 

Även när all fjärrmetastasering inte är radikalt åtgärdbar kan radikalt syftande 

kirurgi av primärtumören vara aktuellt. Målet är i dessa fall att uppnå varaktig 

lokal kontroll och därmed förhindra uppkomst av svårbehandlade symtom 

senare i sjukdomens förlopp. 
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Behandlingens syfte och mål (behandlingsintentionen) vid metastaserad 

sjukdom bör definieras och dokumenteras som kurativ, potentiellt kurativ eller 

palliativ. Med ”palliativ” avses i detta kapitel alla behandlingar och 

interventioner som syftar till bästa möjliga livskvalitet och längst överlevnad, 

men där det saknas förutsättningar för att erbjuda patienten komplett 

remission i cancersjukdomen, tillfälligt eller permanent. 

Metastaskirurgi och andra metastasinterventioner, samt introduktionen av 

levertransplantation som behandlingsalternativ för en mindre grupp patienter 

med levermetastaserad sjukdom, gör att initialt angiven behandlingsintention 

kan komma att ändras under sjukdomens förlopp. Bästa möjliga prognos för 

varje patient garanteras inte genom att alla fall ska definieras som potentiellt 

kurativa initialt, utan genom att patienter med stabil sjukdom eller respons över 

längre tid erbjuds diskussion på utvärderande-MDK och 

behandlingsintentionen värderas då på nytt.  

14.2 Multidisciplinär konferens (MDK) vid 

metastaserad sjukdom 

För övergripande rekommendationer avseende MDK, se Kapitel 10. 

I syfte att erbjuda alla patienter med spridd KRC samma chans till remission, 

behandlingsfria perioder och i vissa fall bot, bör alla patienter med 

metastaserad sjukdom bli föremål för multidisciplinär konferens minst en gång 

under sjukdomens förlopp. Den aktuella behandlingsintentionen bör definieras 

vid varje MDK. Se avsnitt 14.1.3 Behandlingsintention ovan.  

Om bästa understödjande palliativa vård är enda rimliga alternativet, det vill 

säga vid uppenbara kontraindikationer mot tumörriktade behandlingar, saknas 

oftast behov att diskutera patienten på annan MDK-nivå utöver lokal MDK. 

I övriga fall krävs särskilda MDK kompetenser för bedömning av metastaserad 

sjukdom (se Kapitel 10). Systemisk behandling och/eller kirurgiska eller andra 

lokala interventioner mot primärtumör och metastaser ställer höga krav på 

multidisciplinärt samarbete och kan innebära vårdlogistiska utmaningar för 

patientgruppen. MDK som inkluderar en samlad kirurgisk organspecifik 

kompetens för synkront metastaserad sjukdom benämns i vissa regioner 

stadium IV-MDK. Stadium IV-MDK eller motsvarande kirurgiskt 

organspecifik MDK samlar ofta kompetens på sjukvårdsregional nivå.  

Vid synkron metastasering bör MDK ta ställning till vilken tumörlokal som är 

mest hotande (metastaser och/eller primärtumör) och därefter föreslås den 

lämpligaste behandlingssekvensen. Preterapeutisk MDK bör kunna ge 

vägledande behandlingsrekommendationer inledningsvis även om eventuella 
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detaljer ännu fattas i beslutsunderlaget. Om målet för behandlingen är 

tumörfrihet, och interventioner planeras i sekvens, bör kortast möjliga tid 

mellan de olika åtgärderna eftersträvas. MDK bör i dessa fall ge 

rekommendationer inför nästkommande utvärderande/postoperativa MDK-

bedömning, och föreslå på vilken MDK-nivå den kan ske. Vid förväntade 

långa ledtider, av icke medicinska orsaker, ska MDK ta hänsyn till vilken 

behandlingssekvens som ger förutsättningar för högst behandlingsintensitet 

och minimala risker för medicinskt omotiverade behandlingspauser och 

ledtider.  

Vårdprogramgruppen har utarbetat ett beslutsstöd för MDK att använda vid 

metastaserad sjukdom/stadium IV. Beslutsstödet finns att tillgå i bilaga 3. 

14.3 Kirurgiska och andra ablativa 

interventioner vid metastaserad sjukdom 

14.3.1 Behandling av kolorektala levermetastaser (KRLM) 

Rekommendationer 

• Indikationen för lokal åtgärd av kolorektala levermetastaser (KRLM) 

inbegriper att samtliga aktuella tumörlesioner i levern ska kunna 

resekeras eller abladeras (kan förutsätta sekvens med flera ingrepp och 

behandlingar) [218, 219]. 

• Om den förväntade kvarvarande levervolymen är otillräcklig bör 

intervention som medger volymtillväxt av kvarvarande lever övervägas. 

• Leverresektion eller -ablation kan vara indikerat även hos patienter som 

inte tål medicinsk onkologisk behandling. 

• Simultan lever- och tarmresektion kan göras hos utvalda patienter utan 

ökad komplikationsrisk. 

• Levertransplantation kan erbjudas till patienter med icke resektabel eller 

abladerbar KRLM, under förutsättning att de etablerade kriterierna för 

levertransplantation uppfylls. 

14.3.1.1 Bakgrund 

Efter leverkirurgi eller -ablation är 5-årsöverlevnaden i Sverige cirka 50 % för 

den grupp patienter som genomgår radikal resektion eller ablation, oavsett om 

metastaseringen debuterar synkront eller metakront. De prognostiska 

faktorernas påverkan på utfallet kan studeras i kvalitetsregistret SweLivs 

rapporter. I och med associationen mellan radikalt ingrepp och 

långtidsöverlevnad bör resektabilitet och/eller möjlighet att abladera 

https://cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/lever-och-galla/kvalitetsregister/
https://cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/lever-och-galla/kvalitetsregister/
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kolorektala levermetastaser (KRLM) utvärderas på MDK i närvaro av 

leverkirurgisk kompetens, se avsnitt 14.2 Multidisciplinär konferens (MDK) vid 

metastaserad sjukdom. 

14.3.1.2 Preoperativ diagnostisk utredning av KRLM 

MRT är bättre än DT för att upptäcka metastaser och en MRT av levern bör 

vara genomförd inför beslut om intervention. Färska radiologiska resultat, som 

medger bedömning om aktuell staging, ska finnas inför MDK och inför 

ingrepp. 

14.3.1.3 Bedömning av KRLM-resektabilitet 

Resektabilitetsbedömning innefattar att det efter planerat ingrepp ska finnas 

adekvat inflöde av portablod och artärblod till den del av lever som lämnas 

kvar, liksom adekvat avflöde från gallväg och levern. 

Resektabilitetsbedömningen innefattar också behandlingsmöjligheten, som kan 

delas upp i fyra kategorier: 

• resektabelt eller abladerbart med mindre ingrepp 

• resektabelt eller abladerbart med större ingrepp 

• primärt icke resektabelt eller abladerbart, men möjlighet till resektion eller 

ablation finns efter onkologisk konverteringsbehandling alternativt efter 

volymexpanderande behandling; även kallat potentiellt resektabelt eller 

åtgärdbart 

• icke resektabelt eller abladerbart, innefattar att patienten inte är aktuell för 

konverteringsbehandling. 

Volymbestämning och stimulering av volymtillväxt bör övervägas om liten 

kvarvarande levervolym efter leveringrepp kan innebära risk för leversvikt, och 

det görs rutinmässigt när levervolymen förväntas vara < 30 % av normal 

levervolym. Hänsyn behöver också tas till exempelvis långvarig 

cytostatikabehandling samt annan leversjukdom. Volymtillväxten kan uppnås 

inom veckor genom att stänga veninflödet (portavensembolisering) och 

eventuellt venavflödet för den del av lever som ska resekeras. Leverresektion i 

två steg är ett kirurgiskt alternativ, när resektion krävs också i den förväntade 

kvarvarande levervolymen. Steg ett innefattar då delning av parenkym men 

utan att resektion genomförs (så kallad ALPPS, Associating Liver Partition and 

Portal vein ligation for Staged hepatectomy) [220]. Ett sådant tvåstegsingrepp 

kan användas när annan volymsexpansion inte är möjlig eller inte har haft den 

avsedda effekten. 
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14.3.1.4 Val av behandlingssekvens för KRLM 

Kirurgisk strategi vid KRLM ingår i den behandlingsstrategi och sekvens som 

rekommenderas för varje patient vid stadium IV-MDK eller motsvarande 

kirurgiskt organspecifik MDK. Liksom vid andra metastasinterventioner 

beaktas patientens allmäntillstånd, aktuell tumörbörda och resektabilitet av 

metastasering samt i förekommande fall primärtumörens karaktäristika. 

Simultan operation av synkron KRLM och primärtumör, som medger kortare 

total vårdtid, bör övervägas vid mindre leverkirurgiska ingrepp, men kan vara 

aktuell även vid större leverresektion. Alternativet ”Lever först”-strategin syftar 

till att öka andelen som kan genomgå såväl behandling av KRLM, behandling 

av primärtumör och cytostatikabehandling på kortast möjliga tid. Diskussion 

om behandlingssekvensen är därför en viktig del av MDK. Se även bilaga 3 

som beslutsstöd för MDK. 

14.3.1.5 Val av leverkirurgisk eller ablativ metod för KRLM 

Leverresektion med öppen teknik dominerar fortfarande i Sverige. När 

laparoskopisk eller robotassisterad operation bedöms vara ett tekniskt lika bra 

alternativ bör det i stället vara första val då det inte föreligger någon skillnad i 

recidivrisk. Trenden mot mindre resektioner motiveras av lägre 

komplikationsrisk, utan att recidivrisken blir högre eller överlevnaden lägre. 

Dessutom ökar möjligheten att vid eventuellt framtida tumörrecidiv i levern 

genomföra ytterligare resektion eller ablation. 

Lokalablativ behandling av KRLM vid tumörer < 3 cm, som är lokaliserade så 

att behandling kan göras utan risk för skada på kringliggande strukturer, har 

ökat i Sverige. Ablation genomförs oftast perkutant och har en låg 

komplikationsrisk. Även sköra patienter kan ha förutsättningar för att klara av 

en ablation, vilket innebär att allt fler patienter kan behandlas. Radiologiska 

metoder såsom fusionering av röntgenbilder och användning av 

navigationsutrustning ökar precisionen under behandlingen. DT genomförs 

oftast i direkt anslutning till ablation för att säkerställa att adekvat 

ablationsmarginal uppnåtts. Resektion kan kombineras med ablation, t.ex. för 

att spara leverparenkym. Högre risk för lokalrecidiv efter ablation motiverar 

tätare uppföljning än efter en R0-resektion. En randomiserad studie pågår i 

Sverige och Norge för att jämföra resektion med ablation. 

14.3.1.6 Levertransplantation för KRLM 

I Norge har levertransplantation för selekterade patienter med icke-resektabel 

metastasering till levern studerats i flera fas II studier [221, 222]. Under 2024 

publicerades resultat från en randomiserad fransk fas III-studie (Transmet) 

som bekräftar de positiva norska resultaten, med god femårsöverlevnad för 
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de transplanterade patienterna jämfört med de patienter som erhöll enbart 

palliativt cytostatika (total överlevnad 73 % vs 9 % i per protokoll-

populationen och 57 % vs 13 % i ITT-populationen) [223]. I Sverige 

påbörjades 2020 en randomiserad studie (Soulmate) [224] för att jämföra 

levertransplantation med bästa etablerade behandling, men fortsatt 

randomisering bedöms inte vara etiskt försvarbar mot bakgrund av Transmet-

studiens resultat, och den svenska studien stängdes september 2024. 

Mot ovanstående bakgrund kan levertransplantation övervägas för patienter 

upp till 75 års ålder med KRC och metastasering begränsad till levern, där 

MDK med organspecifik kompetens bedömt att levermetastaserna inte är 

lämpliga för kirurgisk eller ablativ lokal åtgärd efter given antitumoral 

onkologisk behandling. För att patienten ska bli aktuell för transplantation 

måste tidigare eller aktuell extrahepatisk fjärrmetastasering uteslutas; aktuell 

PET-DT ska vara gjord. Vidare krävs att radikal onkologisk resektion (R0) av 

primärtumören är utförd utan tecken på lokalrecidiv. Innan patient sätts upp på 

väntelista för transplantation ska den onkologiska systemiska behandlingen ha 

pågått i minst 6 månader och radiologisk respons/stabil sjukdom ska föreligga. 

BRAF V600E-mutation utgör ett exklusionskriterium för transplantation, och 

särskilda överväganden gäller vid dMMR/MSI-high-tumörer. 

För fullständiga riktlinjer inklusive detaljerade selektionskriterier och 

handläggningsrutiner, se bilaga 4. De patienter som planeras för och genomgår 

levertransplantation kommer att följas prospektivt inom ramen för ett planerat 

observationellt studieprotokoll, lett av Soulmatestudiegruppen, i 

kvalitetssäkringssyfte. 

14.3.1.7 Komplikationer efter kirurgisk behandling av KRLM 

Risken för postoperativa komplikationer ökar med ingreppets storlek och med 

vissa typer av ingrepp, men även om patienten är skör och har samsjuklighet.  

Vanliga komplikationer är infektioner, pleuravätska och galläckage. Blödning är 

ovanligt efter de första postoperativa dagarna, men om gastrointestinal 

blödning uppstår kan omedelbar interventionell behandling vara påkallat, och 

akut kontakt ska tas med ett leverkirurgiskt center. Leversvikt och dödsfall 

förekommer framför allt vid större resektioner. Se årsrapport för SweLiv. 

Komplikationer efter ablation förekommer hos några procent av patienterna, 

och kan bland annat orsakas av att värme har skadat kringliggande strukturer 

såsom tarm eller magsäck. Postablationssyndrom kan förekomma med 

influensaliknande symtom inkluderande låggradig feber.  

https://cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/lever-och-galla/kvalitetsregister/
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14.3.1.8 Uppföljning av patienter som genomgått leverresektion eller 

ablation för KRLM 

Patienter som genomgått leverresektion eller ablation för KRLM bör följas upp 

eftersom recidivrisken är hög (> 50 %) och eftersom det är en klar fördel att 

hitta recidiv när de är små och lättare behandlingsbara. Ett treårigt 

uppföljningsprogram efter ingrepp, med DT thorax/buk och CEA var 6:e 

månad i 2 år följt av en 3-årskontroll, har potential att upptäcka cirka 85 % av 

samtliga recidiv. Uppföljning även efter 3 år kan ibland motiveras utifrån 

individuella prognostiska faktorer, eftersom cirka 15 % av KRLM-recidiv 

upptäcks mer än 3 år efter genomgången behandling. Se även avsnitt 17.2.1 

Uppföljningsrekommendationer.  

Medianöverlevnaden för de som genomgår reresektion i Sverige är marginellt 

kortare än efter första leverresektionen. 

Metastaser som radiologiskt har försvunnit efter onkologisk behandling, och 

som inte har behandlats lokalt, bör följas upp med tätare intervall, förslagsvis 

var 4:e månad pga. recidivrisk. Detsamma gäller efter ablation och efter 

leverresektion med förhöjd recidivrisk (R1-resektion). 

14.3.2 Kirurgisk behandling av lungmetastaser vid KRC 

Rekommendationer 

• Patienter med lungmetastaser (synkrona, metakrona eller vid återfall) 

bör bedömas på MDK med thoraxkirurg närvarande. 

• Kirurgi vid lungmetastaser innebär radikal parenkymsparande operation, 

företrädesvis minimalinvasiv. 

• Laserteknik är ett alternativ vid små tumörer, liksom stereotaktisk 

strålbehandling och ablation med radiofrekvens- eller kryoteknik. 

14.3.2.1 Bakgrund 

Lungmetastaser av KRC bör bedömas i närvaro av thoraxkirurgisk kompetens 

vid förstagångs-MDK, i syfte att öka andelen patienter som kan behandlas med 

kurativ intention. 

Kirurgisk eller ablativ behandling av lungmetastaser vid KRC är etablerad 

klinisk praxis som del av multimodal behandling och rekommenderas i 

internationella riktlinjer [217, 225, 226]. Sedan 1980 finns mer än 1 000 

publicerade artiklar om lungmetastaskirurgi men ingen randomiserad 

kontrollerad studie. Resultat i form av 5-årsöverlevnad har dock gradvis 

förbättrats enligt observationsstudier och kvalitetsregister. Överlevnad 

i förhållande till prognostiska biomarkörer kan studeras i årsrapporter från 

https://www.ucr.uu.se/thor/arsrapporter
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ThoR, Svenska kvalitetsregistret för allmän thoraxkirurgi. Några 

behandlingsprediktiva markörer har inte identifierats i avsaknad av 

randomiserade kontrollerade studier.  

14.3.2.2 Indikationer för lungmetastasektomi 

Kirurgisk strategi vid lungmetastaser av KRC är en integrerad del av den 

behandlingsstrategi och sekvens som rekommenderas vid stadium IV-MDK 

eller motsvarande organspecifik MDK i varje enskilt fall. Liksom vid andra 

metastasinterventioner beaktas patientens allmäntillstånd, aktuell tumörbörda 

och resektabilitet av metastasering, och i förekommande fall primärtumörens 

karaktäristika.  

14.3.2.3 Preoperativ utredning inför lungmetastasektomi 

Inför planerad lungmetastasektomi görs sällan någon punktionscytologi, varför 

diagnosen ställs via radiologisk undersökning relaterad till anamnes. 

Patienter är aktuella för intervention om de har eller tidigare haft KRC, och 

befintlig eller nytillkommen lungnodulus eller lungnoduli med tillväxt, 

alternativt minskning i samband med cytostatikabehandling. Patienten ska ha 

genomgått DT lungor, som eventuellt kan kompletteras med PET vid 

tumörer större än 1 cm. Differentialdiagnostiskt bör infektiöst infiltrat samt 

eventuell misstanke om primär lungcancer uteslutas. 

14.3.2.4 Funktionsutredning inför planerad lungmetastasektomi 

Funktionen utreds med 

• statisk eller dynamisk spirometri (FEV1 samt diffusionskapacitet); om 

patienten har uttalat nedsatt lungfunktion kan funktionsdiagnostiken 

kompletteras med ergospirometri 

• arbets-EKG; vid patologiskt resultat bör en kardiolog konsulteras inför 

planerad operation. 

14.3.2.5 Val av thoraxkirurgisk eller ablativ metod vid lungmetastaser 

Principen är radikal parenkymsparande kirurgi. Ingreppet bör i möjligaste mån 

genomföras minimalinvasivt via videoassisterad thoraxkirurgi (VATS) 

alternativt minitorakotomi. Kilresektion föredras framför segmentresektion, 

men lobektomi kan användas om det krävs för att uppnå radikalitet. 

Pulmektomi bör undvikas. Centralt belägna metastaser kan lokalresekeras med 

laserteknik i parenkymsparande syfte. Nackdelen med denna teknik är att 

mikroskopisk radikalitet inte går att bedöma via PAD, och att laserresektion 

lämnar en förtätning i lungparenkymet som kan påverka uppföljande 

radiologisk undersökning. Stereotaktisk strålbehandling (SABR) samt ablation 

https://www.ucr.uu.se/thor/arsrapporter
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med radiofrekvens- eller kryoteknik är ett fullgott alternativ till kirurgi vid 

mindre tumörer. Nackdelen är att varken PAD eller radikalitet kan bedömas. 

14.3.2.6 Uppföljning efter lungmetastasektomi vid KRC 

Resultatet av lungmetastasektomi följs upp av den inremitterande kirurgkliniken 

enligt det allmänna uppföljningsprogrammet efter operation av KRC 

stadium IV. Se kapitlet Uppföljning, avsnitt 17.2.3 Sammanfattande tabell. 

14.3.3 Kirurgisk behandling av peritoneala metastaser vid 

KRC 

Rekommendationer för peritoneala metastaser 

• Patienter med peritoneala metastaser av KRC eller appendixcancer ska 

i utvalda fall betraktas som potentiellt botbara. 

• Vid fynd av peritoneala metastaser bör fallet diskuteras på MDK med en 

NHV-enhet representerad. 

• Vid peroperativt fynd av peritoneala metastaser bör tumörutbredningen 

klassificeras enligt peritonealt cancerindex (PCI) och 

tunntarmsengagemang bedömas. Kirurgin bör begränsas till att enbart 

lösa akuta problem och ta biopsier. Onödig dissektion eller resektion ska 

undvikas. 

• Patienter med peritoneal metastasering där komplett tumörreduktion kan 

uppnås bör erbjudas cytoreduktiv kirurgi (CRS) + hyperterm 

intraperitoneal cytostatika (HIPEC). 

• Betydelsen av perioperativ systemisk cytostatikabehandling är oklar men 

kan övervägas som neoadjuvant, adjuvant och konverterande behandling 

i vissa situationer. 

• Även vid synkron operabel extraperitoneal metastasering kan CRS + 

HIPEC vara aktuellt. 

14.3.3.1 Bakgrund 

CRS och HIPEC innebär en kombination av makroskopiskt radikal kirurgi och 

sköljning av bukhålan med varm cytostatikalösning. CRS + HIPEC beskrevs 

på 1990-talet av kirurgen Paul H. Sugerbaker. Behandlingen har blivit allmänt 

accepterad runt om i världen, även om den vetenskapliga evidensen är 

begränsad [227].  

Behandling av peritoneala metastaser med CRS ± HIPEC klassificeras som 

nationell högspecialiserad vård (NHV) och ges vid fyra NHV-enheter i Sverige: 

Akademiska sjukhuset, Karolinska Universitetssjukhuset, Sahlgrenska 

Universitetssjukhuset och Skånes universitetssjukhus. Behandlande läkare på 
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dessa enheter ingår i Svenska Peritonealcancergruppen (SPCG), en arbetsgrupp 

under svensk förening för kolorektal kirurgi, som arbetar fram gemensamma 

riktlinjer och utvecklar ett nationellt kvalitetsregister. 

Alla patienter som saknar kontraindikationer för CRS + HIPEC bör bedömas 

vid en NHV-enhet. Generellt sett är uttalad samsjuklighet, lågt performance 

status, hög biologisk ålder och omfattande tumörutbredning faktorer som kan 

begränsa möjligheten till behandling. Även patienter med begränsad synkron 

fjärrmetastasering på andra lokaler bör remitteras till en NHV-enhet för 

bedömning då långtidsöverlevnad kan uppnås även i dessa situationer. 

Prognostiskt ogynnsamma faktorer, såsom signetringsdifferentiering, BRAF-

mutation, ascites och snabbt recidiv, påverkar bedömningen av operabiliteten. 

Omfattning av det kirurgiska ingreppet beror på tumörutbredningen, och 

kirurgin i kombination med intraperitoneal cytostatikabehandling innebär som 

regel en stor påfrestning för patienten. Komplikationsrisken och sjukligheten är 

högre än vid konventionell kirurgi, och rehabiliteringstiden är lång [228]. Att 

uppnå komplett tumörfrihet är avgörande. I utvalda fall kan det därför vara 

aktuellt att göra CRS utan HIPEC, till exempel vid uttalad samsjuklighet. 

Cytoreduktiv kirurgi vid peritoneal carcinos bör utföras vid en NHV-enhet. 

14.3.3.2 Utredning av peritoneal metastasering 

Utöver standardutredning (se Kapitel 8 Bilddiagnostik och endoskopi) kan 

diagnostisk laparoskopi/minilaparotomi behövas för att värdera eventuellt 

tunntarmsengagemang och fastställa tumörutbredningen enligt PCI [174]. 

Se Ghanipour L, BH. Staging vid peritonealcarcinos. Svensk kirurgi 2018(3) 

(pdf). Vid fynd av peritoneala metastaser rekommenderas att biopsier tas från 

tumörvävnad på oment eller peritoneum parietale för histopatologisk diagnos. 

Analys av tumörmarkörerna CEA, CA-19.9 och CA-125 kan bidra till 

fastställande av tumörursprunget när primärtumören är okänd. När 

utredningen är klar remitteras patienten till en NHV-enhet för bedömning. 

Komplicerade fall diskuteras vid en nationell HIPEC-MDK där samtliga 

svenska NHV-enheter samt HIPEC-enheten vid Antoni van Leeuwenhoek-

sjukhuset i Amsterdam deltar. 

Vid peroperativt överraskningsfynd av peritoneala metastaser ska biopsier tas 

från tumörvävnad och tumörutbredningen värderas enligt PCI. Ett omfattande 

tunntarmsengagemang kan kontraindicera CRS + HIPEC, och det är viktigt att 

försöka fastställa längden frisk tunntarm (som bör överstiga 2 meter). Härvid 

bör engagemang av mesot och engagemang av serosan hållas isär, eftersom det 

senare som regel är betydligt mer problematiskt. Om patienten är en potentiell 

kandidat för CRS + HIPEC ska onödig dissektion eller resektion undvikas, 

https://files.builder.misssite.com/e8/f9/e8f9fb26-7da9-4f56-97ed-970fe1d4e314.pdf
https://files.builder.misssite.com/e8/f9/e8f9fb26-7da9-4f56-97ed-970fe1d4e314.pdf
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eftersom detta försvårar cytoreduktiv kirurgi och försämrar prognosen. Vid 

ileus ska avlastning med stomi eller shuntning göras. 

14.3.3.3 HIPEC-behandlingen 

En fransk randomiserad studie från 2021 (PRODIGE 7), där 265 patienter 

genomgick CRS med eller utan HIPEC, har blivit mycket omdiskuterad [229]. 

HIPEC-tillägget (enligt regim 1 nedan) medförde ingen överlevnadsvinst i 

gruppen som helhet. Dock inkluderades patienter med mycket hög 

tumörutbredning (upp till PCI 25), och vid subgruppsanalys sågs en vinst hos 

patienter med PCI 11–15. Vidare hade en majoritet av patienterna erhållit 

preoperativ cytostatikabehandling, varav 44 % med oxaliplatin, vilket kan ha 

medfört risk för resistensutveckling [230]. 

Historiskt har en mängd olika behandlingsregimer med varierande doser 

använts. De vanligaste preparaten har varit mitomycin C och oxaliplatin, men 

även 5-FU, irinotekan, cisplatin, doxorubicin med flera har använts. År 2023 

publicerades ett konsensusdokument, baserat på uppfattningen hos 70 

internationella experter [231], som gav starkt stöd för att använda HIPEC. 

Av olika behandlingsregimer vid peritoneal metastasering av KRC gavs starkast 

stöd för högdos mitomycin C (regim 2 nedan). Visst stöd gavs för att använda 

mitomycin i lägre dos (15 mg/m2) och i kombination med cisplatin. Lågt stöd 

gavs för att använda oxaliplatin enligt PRODIGE 7. Gruppen gav också starkt 

stöd för att vid recidiv upprepa CRS + HIPEC under förutsättning att minst 

1 år förflutit, men vid tidigare recidiv förelåg tveksam till att upprepa 

proceduren. 

Vid en jämförande metaanalys mellan oxaliplatin (200–460 mg/m2) och 

mitomycin C (12,5–40 mg/m2) var slutsatsen att den kliniska effekten var 

likvärdig men att oxaliplatin gav mer toxicitet [232]. Tre observationsstudier 

jämförde oxaliplatin (350–460 mg/m2) och lågdos mitomycin C (10–15 

mg/m2) och fann bättre överlevnad med oxaliplatin [231]. Inom ramen för 

Svenska Peritonealcancergruppen pågår för närvarande (2024) en studie där 

HIPEC, enligt regim 1 nedan, jämförs med en intensifierad HIPEC-behandling 

(oxaliplatin 360 mg/m2 + irinotekan 360 mg/m2) och 5-FU 850 mg/m2 som 

ges intraperitonealt direkt efter CRS + HIPEC och lämnas kvar i minst 

16 timmar postoperativt [233]. 
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I dagsläget rekommenderas följande tre regimer: 

1. Oxaliplatin intraperitonealt (460 mg/m2 under 30 minuter, uppvärmt till 

42 oC) i kombination med 5-FU (fluorouracil) och kalciumfolinat (FLV) 

intravenöst. FLV(fluorouracil 400 mg/m2 och kalciumfolinat 60 mg/m2) ges 

före intraperitoneal behandling. Ett specifikt problem med oxaliplatin är att 

det måste spädas i 5 % glukos. Den höga glukoshalten i buken kan leda till 

besvärliga elektrolytrubbningar. Problemet kan dock undvikas om 

oxaliplatin i stället spädes i Physioneal 40 Glucose PD-vätska [234]. 

2. Mitomycin C intraperitonealt (35 mg/m2 uppvärmt till 42–43 oC), dosen 

delas upp i tre fraktioner (50 % av totalvolymen ges vid start, 25 % efter 

30 minuter och resterande 25 % efter ytterligare 30 minuter) alternativt ges 

30 mg/m2 givet allt på en gång, under 90 minuter.).  

3. Irinotekan intraperitonealt (460–500 mg/m2 under 30 minuter, uppvärmt 

till 42 oC) i kombination med FLV intravenöst (fluorouracil 400 mg/m2 och 

kalciumfolinat 60 mg/m2) som ges före intraperitoneal behandling [235]. 

Vid val av regim bör, precis som vid all cytostatikabehandling, beaktas om 

patienten tidigare erhållit cytostatikabehandlingen, och om behandlingen i så 

fall varit förenad med toxicitet eller om det finns skäl att misstänka resistens 

(jämför resonemanget runt PRODIGE 7). Om patienten inte tidigare har 

behandlats med 5-FU baserad intravenös cytostatikaregim utan komplikationer 

eller svåra biverkningar bör en DYPD-analys utföras (dihydropyrimidin-

dehydrogenas) inför HIPEC behandling innehållande 5-FU (regim 1 och 3 

ovan). Vid måttlig samsjuklighet bör dosreduktion övervägas.  

Överlevnaden efter CRS + HIPEC är jämförbar mellan de olika NHV-

enheterna i Sverige och internationellt. Nationella register i Europa visar en 5-

årsöverlevnad på 30–40 % vid peritoneala metastaser av KRC [236-238]. Vid 

appendixcancer och övriga appendixtumörer är överlevnaden bättre [238, 239]. 

Omfattningen av tumörutbredningen i bukhålan (PCI) vid operationstillfället 

påverkar prognosen, liksom möjligheten att uppnå makroskopisk tumörfrihet 

[240]. Ju tidigare i sjukdomsförloppet som behandlingen ges, desto bättre. 

Även vid intraperitonealt recidiv efter HIPEC finns kurativ potential vid re-

HIPEC i utvalda fall, med rapporterad 5-årsöverlevnad på cirka 25 % [241]. 

För uppföljning efter CRS + HIPEC, se avsnitt 17.2.1.6 Uppföljning efter 

metastaskirurgi. 

14.3.3.4 Perioperativ systemisk cytostatikabehandling vid isolerad 

peritoneal metastasering 

Betydelsen av perioperativ systemisk cytostatikabehandling i anslutning till 

CRS + HIPEC vid isolerad peritoneal metastasering från KRC är oklar. Sådan 

behandling förefaller rimlig i vissa situationer. Vid begränsad synkron 
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peritoneal metastasering rekommenderas postoperativ adjuvant behandling 

med 5-FU och oxaliplatin i 3–6 månader om patientens allmäntillstånd tillåter 

och behandlingen kan påbörjas inom 6–8 veckor efter CRS + HIPEC. Senare 

behandlingsstart än 8 veckor, möjligen 12 veckor, efter kirurgin 

rekommenderas inte. Vid begränsad metakron peritoneal metastasering 

rekommenderas också adjuvant behandling med samma regim, under 

förutsättning att patienten inte erhöll adjuvant behandling i samband med att 

primärtumören resekerades. 

Neoadjuvant systembehandling vid begränsad peritoneal metastasering 

rekommenderas inte.  

Vid avancerad, tveksamt resektabel peritoneal metastasering inleds 

konverterande systembehandling i enlighet med principerna för metastatisk 

sjukdom till andra organ. Behandlingseffekt utvärderas varannan månad och 

CRS + HIPEC genomförs så fort den peritoneala metastaseringen bedöms 

resektabel. Efter CRS + HIPEC bör kompletterande systemisk behandling 

övervägas utifrån tidigare given (adjuvant) behandling, så att den totala 

behandlingstiden blir 6 månader, se avsnitt 14.4.2. 

Om den peritoneala metastaseringen är så omfattande att den bedöms aldrig 

kunna bli aktuell för CRS + HIPEC ges palliativ systemisk behandling enligt 

samma principer som vid metastasering till andra organ, se avsnitt 14.4.3. 

14.3.3.5 Appendixtumörer med peritonealt engagemang/spridning 

Ruptur av slembildande appendixtumörer, såsom LAMN och HAMN, kan 

leda till pseudomyxoma peritonei [171, 242]. Pseudomyxom karakteriseras av 

intraperitonealt slem och kan obehandlat leda till döden genom kompression 

av bukorganen. För dessa patienter medför CRS + HIPEC en avsevärt bättre 

prognos än vid KRC, med långtidsöverlevnad upp till 90 %. Högt PCI är ingen 

kontraindikation för CRS + HIPEC vid pseudomyxoma peritonei och alla 

dessa patienter ska bedömas vid en NHV-enhet. 

14.3.4 Kirurgisk behandling av paraaortala 

lymfkörtelmetastaser vid KRC 

Rekommendationer: 

• Patienter med patologiska paraaortala lymfkörtlar bör diskuteras på 

MDK. 

• För utvalda patienter (fåtal patologiska lymfkörtlar i M1 position i 

frånvaro av övrig synkron metastasering) kan långtidsöverlevnaden öka 

genom lymfkörtelutrymning, i form av komplett utrymning 
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av retroperitoneala paraaortala och paracavala lymfkörtlar nedom 

njurvensnivå ned till communiskärlen. 

• Exstirpation av patologiska paraaortala lymfkörtlar har låg risk för 

komplikationer och sequelaen. 

Paraaortal lymfkörtelmetastasering (PALNM) uppkommer hos en mindre del 

av patienterna med KRC och utgör därmed en relativt ovanlig typ av 

fjärrmetastasering. PALNM förekommer både synkront och metakront 

i relation till framför allt vänstersidig koloncancer och rektalcancer, och är i sig 

prognostiskt ogynnsamt. Diagnos baseras ofta på DT och/eller PET-DT som 

påvisar förstorade hypermetabola lymfkörtlar. Falskt positiva fynd förekommer 

dock. 

Det är osäkert hur PALNM ska behandlas och vilka patienter som gynnas av 

kurativt syftande paraaortal lymfkörtelutrymning (PALND). Ingreppet innebär 

komplett utrymning av retroperitoneala paraaortala och paracavala lymfkörtlar 

nedom njurvensnivå ned till communiskärlen. Prospektiva randomiserade 

studier saknas. Endast mindre retrospektiva jämförande studier finns, med stor 

risk för selektionsbias.  

De studier som publicerats om PALND (nedom njurvensnivå) är heterogena 

och rör både synkrona och metakrona metastaser, ofta kombinerat med 

neoadjuvant eller adjuvant cytostatikabehandling. Sjukdomsfri 5-årsöverlevnad 

på cirka 20 % efter PALND har rapporterats, liksom total 5-årsöverlevnad på 

cirka 30 %, dvs. nära det som ses vid annan metastaskirurgi [243-246].  

I en nyligen publicerad systematisk översiktsartikel [247] redovisades 

12 retrospektiva jämförande studier med 16–135 patienter som genomgick 

PALND. Andelen med patologiskt positiva paraaortala lymfkörtlar varierade 

mellan 32–100 %. För patienter med suspekta PALNM var PALND associerad 

med bättre överlevnad jämfört med utan PALND. Prognostiskt ogynnsamma 

faktorer var > 2 PALNM samt synkrona PALNM jämfört med metakrona 

PALNM. I en aktuell metaanalys inkluderande 20 retrospektiva studier [248] 

sågs signifikant bättre 5-årsövelevnad i PALND-gruppen jämfört med gruppen 

med suspekta PALNM som inte genomgick PALND, OR = 3,73 (95 % 

KI 2,05–6,78). PALND var inte associerat med ökad komplikationsfrekvens i 

de fåtal studier som rapporterat denna. Bättre överlevnad sågs även för 

patienter med < 4 PALNM. Samtidig annan fjärrmetastasering var associerad 

med signifikant sämre recidivfri överlevnad. 

Sammantaget är evidensläget svagt för PALND, men ingreppet förefaller 

kunna förbättra överlevnaden för utvalda patienter utan påtagligt ökad 

morbiditet. Patienter med suspekta PALNM bör värderas på MDK för 

multimodal behandlingsplan, inklusive PALND i utvalda fall, exempelvis 
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när det endast finns ett fåtal suspekta PALNM i frånvaro av övrig synkron 

fjärrmetastasering. 

14.4 Antitumoral läkemedelsbehandling vid 

metastaserad KRC 

14.4.1 Läkemedel vid metastaserad sjukdom 

I detta avsnitt beskrivs kortfattat bakgrunden till valet av läkemedel i 

efterföljande rekommendationer. Samtliga rekommenderade läkemedel och 

läkemedelsregimer finns beskrivna med anvisningar för administration, 

dosering och biverkningar i Nationella regimbiblioteket. Medicinsk behandling 

bör registreras i Svenska Kolorektalcancerregistret (SCRCR) via INCA, för 

uppföljning av läkemedelsbehandlingar och indikationer.  

14.4.1.1 Prediktiva tumörrelaterade faktorer 

Information om molekylärpatologiska biomarkörer finns i kapitel 9 Histo- och 

molekylärpatologi. Vid metastaserad sjukdom är biomarkörer avgörande för 

valet av behandling med EGFR- och BRAF-hämmare och immunterapi. 

Ytterligare biologiska tumörrelaterade faktorer spelar roll för behandlingsvalet. 

Primärtumörens lokalisation i tarmen kan vägas in, särskilt vid RAS eller BRAF 

vildtyp, oavsett om tumören är kvar in situ eller tidigare bortopererad [249].  

14.4.1.2 Cytostatika 

Fluoropyrimidiner är hörnpelare i systemisk behandling av KRC. 5-FU ges 

som bolusinjektion eller infusion, modulerat med kalciumfolinat. 

Kapecitabin och S-1 är fluoropyrimidiner i peroral form. Dessa kan vid 

metastatisk sjukdom ges som singelregim. De olika administrationssätten av 

fluoropyrimidiner uppvisar vissa skillnader i biverkningar och möjligen även i 

effekt [250, 251]. 5-FU och kapecitabin orsakar hjärttoxicitet i 4–6 % av fallen 

[252, 253]. I en metaanalys har ingen skillnad i effektivitet mellan kapecitabin 

och S-1 kunnat påvisas [254]. Toxiciteten är lägre med S-1 som vid KRC är 

indikerat särskilt vid hand- och fotsyndrom och hjärttoxicitet som uppstått av 

annan fluoropyrimidin. Retrospektiva studier har visat att S-1 är ett säkert 

alternativ vid återintroduktion av behandling efter tidigare misstänkt eller 

bekräftad kardiell toxicitet av annan fluoropyrimidin [255]. 

Fluoropyrimidin-preparaten ovan kombineras med antingen irinotekan eller 

oxaliplatin i så kallade dubblettregimer, som ger ökad chans till respons 

inklusive förlängd progressionsfri- och total överlevnad med cirka 2–3 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/lakemedelsregimer/tjock--och-andtarmscancer/
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månader jämfört med singelbehandling fluoropyrimidin [256, 257]. 

Irinotekan har också effekt som singelbehandling [258, 259]. 

Triplettbehandling vid KRC innebär 5-FU i kombination med både irinotekan 

och oxaliplatin enligt FOLFOXIRI-regim. 

Trifluridin/tipiracil (TAS-102) är ett peroralt fluoropyrimidin-preparat som ges 

som singelbehandling eller i kombination med bevacizumab om patienten har 

utvecklat resistens på tidigare given fluoropyrimidin-baserad behandling [260]. 

14.4.1.3 Målriktade läkemedel 

För särskilda val av målstyrd terapi i sena palliativa behandlingslinjer, se avsnitt 

14.4.3.5 Behandlingsval efter andra linjen. 

14.4.1.3.1 EGFR-hämmande antikroppar 

De EGFR-hämmande antikropparna cetuximab och panitumumab ges som 

tillägg till infusions-5-FU-baserad dubblettregim men har även effekt som 

singelbehandling [261-263]. Cetuximab är en chimär antikropp och 

panitumumab en humaniserad antikropp. Panitumumab ger därmed något 

färre överkänslighetsreaktioner av grad 3–4 [264]. Behandling med EGFR-

hämmare rekommenderas inte i kombination med kapecitabin eller bolusregim 

5-FU på grund av sämre effekt och ökad risk för biverkningar [265]. 

Hudbiverkningar bör förebyggas, följas och behandlas noga för att minska 

påverkan på patientens livskvalitet. EGFR-hämmande antikroppar ska inte 

användas i kombination med cytostatikabehandling eller som singelbehandling 

vid KRAS-/NRAS-mutation eller BRAF V600E-mutation. De två EGFR-

hämmande antikropparna har enbart jämförts i en studie med ”non-

inferiority”-design i sen behandlingslinje [264], men bedöms ha likartad effekt 

även i de flesta övriga situationer. 

14.4.1.3.2 Angiogeneshämmande antikroppar 

VEGF-hämmaren bevacizumab ges i kombination med cytostatika för att 

potentiera cytostatikas effekt i första eller senare linjers behandling [266-268]. 

Aflibercept (ett protein av typen VEGF-trap) och ramucirumab (VEGFR-

hämmande antikropp) ger med cytostatika (FOLFIRI) motsvarande effekt som 

tillägg av bevacizumab i andra linjen [269, 270]. I ljuset av de likartade 

effektstorlekarna, och den stora kostnadsskillnaden mellan bevacizumab och 

aflibercept respektive ramucirumab, rekommenderas bevacizumab i de 

situationer då angiogeneshämmare ges. Angiogeneshämmare rekommenderas 

inte som singelbehandling vid KRC. 
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14.4.1.3.3 Tyrosinkinashämmare 

Frukintinib är en multikinashämmare som har visat effekt i en randomiserad 

fas III-studie hos patienter i sista linjen [271]. Läkemedlet är godkänt av EMA 

men saknar aktuell subvention av TLV och kan inte rekommenderas i nuläget. 

Vid BRAF V600E-mutation ger behandling med enkorafenib (BRAF-riktad 

tyrosinkinashämmare) i kombination med cetuximab klinisk nytta jämfört med 

irinotekan + cetuximab efter första linjen [272]. Vid ASCO-GI 2025 

presenterades positiva resultat från BREAKWATER-studien med FOLFOX + 

encorafenib + cetuximab i första linjen för samma patientgrupp [273]. 

Kombinationen förväntas få godkännande från EMA men kan ännu inte 

rekommenderas.  

Enkorafenib i kombination med panitumumab är endast beskrivet i små 

fallserier [274], och det saknas starkare evidens för kombinationen. 

14.4.1.3.4 Övriga målriktade läkemedel 

Effektdata från två fas II-studier efter första linjen i palliativ situation visar att 

HER2-hämmare framför allt är aktiva vid samtidig KRAS vildtyp och HER2-

positiv metastaserad KRC [275, 276]. Studierna är små men visar klinisk nytta 

av kombinerad Her-2 blockad i sena linjer för en utvald grupp patienter. 

HER2-riktade läkemedel saknar i dagsläget indikation för KRC och kan således 

inte rekommenderas inom rutinsjukvården.  

För patienter med gott performance-status och behandlingsrefraktär sjukdom 

efter minst två behandlingslinjer kan NTRK-riktad behandling med 

larotrektinib eller entrektinib övervägas i de ovanliga fall där NTRK-

fusionsavvikelser påvisats i tumörgenomet. Majoriteten av NTRK-

rearrangemang påvisas i tumörer i höger kolon och associeras med MSI-high 

[277-279]. Se även avsnitt 9.13 Molekylärpatologiska analyser. 

14.4.1.4 Immunterapi 

Checkpointhämmaren pembrolizumab ger bättre progressionsfri överlevnad 

och total överlevnad jämfört med cytostatika i första linjens palliativa 

behandling av metastaserad KRC med dMMR [280]. Kombinationen 

ipilimumab 1 mg/kg + nivolumab 240 mg (motsvarande 3 mg/kg) i 12 veckor, 

följt av nivolumab singel till progress eller intolerans har undersökts vid dMMR 

i både första och senare linjer (Checkmate8HW, randomiserad fas III-studie) 

[281, 282] och i andra linjen efter tidigare cytostatikabehandling 

(Checkmate142, fas II-studie) [283, 284]. 

Keynote 177 och Checkmate 8HW är de enda två randomiserade fas III-

studier som jämfört immunterapi med standard cytostatikabaserad behandling. 
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Sammantaget visar både pembrolizumab och ipilimumab + nivolumab en 

fördel jämfört med cytostatikabaserad behandling i första linjen för patienter 

med dMMR, både vad gäller respons och progressionsfri överlevnad [280, 

282]. Det är hittills enbart pembrolizumab-studien (Keynote 177) som har 

kunnat redovisa total överlevnadsvinst. 

Det saknas jämförande studier mellan pembrolizumab singel och 

ipilimumab + nivolumab för denna patientgrupp. Jämförelsen ipilimumab + 

nivolumab mot singel nivolumab (240 mg var annan vecka i 12 veckor, följt av 

480 mg var 4:e vecka) i Checkmate 8HW-studien visar en tydlig fördel för 

kombinationsarmen avseende progressionsfri överlevnad och respons, i en 

analys som till stor del innefattar patienter behandlade efter första linjen [281]. 

Det är vårdprogramgruppens uppfattning att kombinationen ipilimumab + 

nivolumab kan öka responsgrad jämfört med singel pembrolizumab eller 

nivolumab i första linjen. Med användandet av dubbel immunterapi ökar risken 

för toxicitet jämfört med singel immunterapi, enligt publicerade studier och 

klinisk erfarenhet. 

Kunskapen om responsens betydelse baseras på studier av 

cytostatikabehandling och detta gäller inte nödvändigtvis vid immunterapi, där 

kvarstående tumörförändring kan finnas under mycket lång tid trots avsaknad 

av progress efter behandling. I studierna har immunterapi avslutats efter två år 

vid fortsatt tolerans och respons, men klinisk erfarenhet ger stöd för att 

behandlingstiden kan kortas betydligt. Vid progress under aktiv immunterapi 

saknas indikation för immunterapi i efterföljande behandlingslinjer. Om 

progress inträffar efter att behandling med immunterapi pausats eller avslutats 

av andra skäl än progress, kan re-introduktion av immunterapi ånyo övervägas. 

Så kallad pseudoprogress bör uteslutas genom att också ta hänsyn till klinisk 

och biokemisk bild i responsbedömningen. 

Pembrolizumab kan ges var tredje vecka eller var sjätte vecka. 

Vårdprogramgruppen rekommenderar att behandlingen inleds med 

treveckorsdosering. Detta för att öka chanserna att kunna reversera allvarlig 

toxicitet, om sådan inträffar efter initial dos. 
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14.4.2 Systemisk behandling med kurativ intention 

14.4.2.1 Systemisk behandling vid primärt resektabla metastaser 

Rekommendationer – primärt resektabla metastaser 

• Vid kirurgi för synkront metastaserad sjukdom bör oxaliplatin och 

fluoropyrimidin i totalt 6 månader övervägas, antingen som perioperativ 

behandling eller som postoperativ adjuvant behandling. 

• Vid metakron metastasering bör det systemiska behandlingsvalet 

individualiseras baserat på tidigare adjuvant behandling och risken för 

recidiv. Alternativ i denna situation är oxaliplatin + fluoropyrimidin, 

fluoropyrimidin som singelbehandling eller ingen perioperativ 

behandling. 

• Vid risk för försvinnande metastaser kan förkortad neoadjuvant 

systemisk behandlingstid eller direkt operation och adjuvant behandling 

övervägas. 

Dessa rekommendationer gäller oavsett om metastaserna åtgärdats radikalt 

genom kirurgi eller annan ablativ metod såsom radiofrekvensablation eller 

stereotaktisk strålbehandling. 

14.4.2.1.1 Enbart adjuvant behandling 

Det finns evidens för effekt på sjukdomsfri överlevnad av 6 månaders 

fluoropyrimidin efter metastaskirurgi i en kombinerad analys av två små 

randomiserade studier [285]. Fluoropyrimidin och oxaliplatin (FOLFOX) i 

6 månader adjuvant ger statistiskt signifikant bättre sjukdomsfri överlevnad 

men inte total överlevnad jämfört med enbart kirurg i en annan studie [286].  

14.4.2.1.2 Neoadjuvant och adjuvant (perioperativ) behandling  

Tillägg av fluoropyrimidin och oxaliplatin (FOLFOX) 3 månader preoperativt 

plus 3 månader postoperativt vid primärt resektabla levermetastaser förbättrar 

den sjukdomsfria överlevnaden jämfört med enbart kirurgi. I en pivotal 

randomiserad studie gav den perioperativa behandlingen inte någon statistiskt 

signifikant förbättrad total överlevnad [286].  

Adjuvant cytostatika ger väldokumenterad effekt vid koloncancer stadium II 

och III, se avsnitt 13.5 Rekommendationer för adjuvant behandling vid 

koloncancer. Därför anser vårdprogramgruppen att såväl perioperativ som 

adjuvant behandling vid radikalt genomförd kirurgi vid M1-sjukdom bör 

övervägas. Vid metakron metastasering bör övervägandet individualiseras 

baserat på tidigare adjuvant behandling och risken för recidiv. 
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Rekommendationen är oxaliplatin + fluoropyrimidin dubblett i totalt 

6 månader perioperativt eller adjuvant, eller, hos äldre och sköra, 

fluoropyrimidin singel.  

Vid mycket små metataser och risk för försvinnande metastaser (så kallade 

”disappearing lesions”), som kan vara svåra att hitta i samband med kirurgi, 

kan tidigarelagd resektion under neoadjuvant systemisk behandling, eller direkt 

operation med efterföljande adjuvant behandling övervägas. 

Vid primärt resektabla metastaser saknas indikation för irinotekan och 

biologiska läkemedel som perioperativ eller adjuvant behandling. 

14.4.2.2 Systemisk behandling vid potentiellt resektabla metastaser 

(konvertering) 

Rekommendationer – potentiellt resektabla metastaser (konvertering) 

Vid konvertering rekommenderas den systemiska behandling som ger bäst 

chans till största möjliga tumörkrympning och som patienten bedöms klara 

av. 

Vid progress på första linjens behandling bör byte ske till bästa möjliga 

regim utifrån alternativen nedan, och tidig re-evaluering planeras. 

Följande regimer är möjliga behandlingsalternativ: 

Vid RAS/BRAF vildtyp pMMR oavsett primärtumörlokalisation:  

• FOLFOX/FOLFIRI + EGFR-hämmare 

• dubblett/triplett + bevacizumab 

• dubblett/triplett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte bedöms 

vara lämpligt. 

Vid RAS eller BRAF V600E-mutation pMMR oavsett 

primärtumörlokalisation: 

• triplett/dubblett + bevacizumab.  

• dubblett/triplett utan antikropp om bevacizumab inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid dMMR/MSI-high:  

• ipilimumab 1 mg/kg + nivolumab 3 mg/kg (x 4 kurer) 

• pembrolizumab singel 

• cytostatikabehandling enligt kriterier för pMMR ovan kan vara ett 

alternativ. Om cytostatikabehandling ges som förstahandsval, utan att 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

140 

önskad tumörkrympande effekt uppnås, bör kombinationen ipilimumab 

+ nivolumab övervägas i andra linjens konverteringssyfte. 

Konverteringsbehandling har som mål att möjliggöra eller underlätta kirurgi i 

kurativt syfte, samtidigt som mikrometastasering också påverkas. 

Rekommendationen är att i denna situation välja den behandling som ger störst 

chans till respons och som patienten bedöms tåla. Responsandel och 

konverteringsgrad vid cytostatikabehandling går hand i hand [287]. 

Maximal krympning ska eftersträvas, vid pMMR/MSS i första hand med 

dubblettregim (FOLFOX/FOLFIRI) + EGFR-hämmare eller dubblett/triplett 

+/- bevacizumab.  

Vid dMMR/MSI-high kan cytostatika-dubblett eller triplett med antikropp ges 

enligt kriterierna ovan, men denna patientgrupp har sämre effekt av cytostatika 

än vid pMMR [288]. Därför kan immunterapi i form av regimen ipilimumab 

1 mg/kg +nivolumab 3 mg/kg övervägas i första hand eftersom den är 

förenad med högre grad av respons. Kombinationsregimen utvärderas senast 

efter 4 kurer (12 veckor) varpå ny intentionsbedömning bör ske. Om kurativ 

resektion inte kan rekommenderas trots respons, eller om organbevarande 

strategi bedöms lämpligt vid komplett remission (cCR) bör fortsatt 

behandlingsstrategi individualiseras. Om fortsatt behandling bedöms av värde 

efter 4 kurer ipilimumab + nivolumab, kan fortsatt nivolumab singel övervägas 

till progress eller i minst ett år om god tolerans. Pembrolizumab singel är också 

ett alternativ till ipilimumab/nivolumab med initial dosering var tredje vecka. 

En hög andel får långvarig stabil sjukdomsremission på immunterapi, och kan 

därmed potentiellt undvika kirurgi (ref), men vid tecken till progress efter en 

längre tids remission bör patienten erbjudas en ny kirurgisk bedömning. Vid 

utebliven önskad effekt av cytostatikabaserad behandling i första linjen bör 

kombinationen ipilimumab + nivolumab övervägas som andra linjens 

konversionsbehandling för patienter med dMMR/MSI-high.  

Progress på första linjens konversionsbehandling föranleder byte till bästa 

möjliga effektiva behandling i andra linjen. Om tillräcklig respons för 

konvertering till kirurgi uppnås först på senare linjes behandling bör patienten 

likväl erbjudas kurativt syftande kirurgi [289]. 
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14.4.3 Systemisk behandling med palliativ intention 

I den palliativa situationen bör vårdgivaren eftersträva en proaktiv hållning 

som syftar till att lindra patienternas symtom och optimera deras livskvalitet 

och överlevnad. I ett långsiktigt vårdkontinuum ingår att introducera så många 

aktiva onkologiska läkemedel som möjligt, så länge de bedöms bidra till klinisk 

nytta. Besluten bör fattas tillsammans med patienten. 

Behandlingslinje är ett centralt begrepp i palliativ onkologisk 

läkemedelsbehandling. För en enhetlig definition av begreppet i klinisk praxis 

och i kvalitetsregister, se bilaga 2. 

Rekommendationer – palliativ intention  

För patient i gott allmäntillstånd utan direkt behov av 

tumörkrympande effekt, val i första linjen: 

Vid vänstersidig primärtumör med pMMR och RAS/BRAF vildtyp: 

• FOLFOX /FOLFIRI + EGFR-hämmare 

• dubblett + bevacizumab 

• dubblett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid högersidig primärtumör med pMMR, RAS/BRAF vildtyp: 

• dubblett + bevacizumab  

• dubblett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid RAS eller BRAF V600E-mutation pMMR oavsett 

primärtumörlokalisation:   

• dubblett + bevacizumab 

• dubblett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid dMMR/MSI-high oberoende av mutationsstatus:  

• ipilimumab 1mg/kg + nivolumab 3 mg/kg x 4 följt av nivolumab singel 

• pembrolizumab 

• om immunterapi inte bedöms vara lämpligt ges behandling enligt 

rekommendationer för pMMR ovan. 
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För patient i gott allmäntillstånd, val i andra linjen med anpassningar 

baserat på val i första linjen: 

Vid progress på irinotekanbaserad behandling i första linjen bör 

oxaliplatinbaserad dubblett väljas i andra linjen, och vice versa. 

Vid RAS/BRAF vildtyp och pMMR/MSS: 

• dubblett + bevacizumab 

• FOLFIRI / irinotekan + EGFR-hämmare om EGFR-hämmare inte 

givits i första linjen, i första hand vid vänstersidig tumör 

• FOLFOX + EGFR-hämmare om EGFR-hämmare inte givits i första 

linjen och andra linjen bedöms bli patientens sista 

• dubblett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid RAS-mutation och pMMR: 

• dubblett +/- bevacizumab. 

Vid BRAF V600E-mutation: 

• enkorafenib + cetuximab 

• dubblett + bevacizumab om BRAF-/EGFR-hämmande behandling inte 

bedöms vara lämpligt 

• dubblett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid dMMR/MSI-high oberoende av mutationsstatus: 

• om inte checkpointhämmare givits i första linjen: ipilimumab 1 mg/kg + 

nivolumab 3 mg/kg x 4 följt av enbart nivolumab. Alternativ regim är 

pembrolizumab singel. 

• efter progress på immunterapi i första linjen ges inte ytterligare 

immunterapi i andra linjen. I stället ges behandling i andra linjen enligt 

rekommendationer för pMMR ovan. 

För patienter i gott allmäntillstånd och behov av tumörkrympande 

effekt, palliativ intention: 

För val av bästa möjliga tumörreducerande behandling/vid behov av snabb 

krympning. 

Rekommendationerna nedan baseras på samma principer som för 

behandlingsvalet vid potentiellt resektabel metastaserad sjukdom. 
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Vid progress på första linjens behandling och fortsatt behov av 

tumörkrympning bör byte ske till bästa möjliga regim med val mellan 

alternativen nedan. 

Följande regimer är möjliga behandlingsalternativ. 

Vid vänstersidig primärtumör med RAS/BRAF vildtyp: 

• FOLFOX / FOLFIRI + EGFR-hämmare

• dubblett eller triplett + bevacizumab

• dubblett eller triplett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte

bedöms vara lämpligt.

Vid högersidig primärtumör med RAS/BRAF vildtyp: 

• dubblett eller triplett + bevacizumab

• FOLFOX /FOLFIRI + EGFR-hämmare

• dubblett eller triplett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte

bedöms vara lämpligt.

Vid RAS eller BRAF V600E-mutation oavsett primärtumörlokalisation: 

• triplett eller dubblett + bevacizumab

• dubblett eller triplett utan antikropp om biologiskt läkemedel inte

bedöms vara lämpligt.

Vid dMMR/MSI-high: 

• ipilimumab 1 mg/kg + nivolumab 3 mg/kg x 4 följt av nivolumab singel

• pembrolizumab

• om immunterapi inte bedöms vara lämpligt ges behandling enligt

rekommendationer för pMMR ovan

• efter progress på immunterapi i första linjen ges inte ytterligare

immunterapi i andra linjen. I stället ges behandling i andra linjen enligt

rekommendationer för pMMR ovan.

14.4.3.1 Palliativ behandling till patient i gott allmäntillstånd 

14.4.3.1.1 Palliativ behandling till patienter utan akuta tumörrelaterade symtom 

Patienter med minimala symtom, liten visceral tumörbörda och/eller långsam 

sjukdomsdynamik har i regel inte omedelbart behov av tumörkrympande 

behandling i en palliativ situation, och de behandlas primärt i 

tumörstabiliserande syfte, se avsnitt 14.4.3.2 Palliativ behandling till äldre 

och/eller sköra patienter.  
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Dubblettbehandling i första palliativa linjen bör väljas utifrån toxicitetsprofil, 

eventuell tidigare adjuvant eller perioperativ behandling, molekylärbiologi, 

primärtumörlokalisation och samsjuklighet. Behandling i andra linjen bör vara 

oxaliplatinbaserad om patienten fått progress på irinotekan i första linjen och 

vice versa. 

Kombination med bevacizumab kan övervägas oavsett mutationsprofil. 

För patienter med RAS/BRAF vildtyp bör FOLFOX eller FOLFIRI + 

EGFR-hämmare övervägas i första linjen för vänstersidig primärtumör [290]. 

Baserat på retrospektiva studier förefaller EGFR-hämmare i kombination med 

cytostatika vara mindre effektivt vid högersidig primärtumör, RAS vildtyp, 

åtminstone i första linjen [291]. I andra linjen har EGFR-hämmare i tillägg till 

irinotekan eller FOLFIRI visat förbättrad progressionsfri överlevnad och 

respons men inte bättre total överlevnadsvinst [292, 293]. Studierna har inte 

selekterat baserat på primärtumörlokalisation. Det finns inga randomiserade 

studier av EGFR-hämmare i kombination med oxaliplatinbaserad behandling i 

andra linjen. 

14.4.3.1.2 Palliativ behandling till patient i behov av tumörkrympande 

effekt/maximal respons 

Kliniskt aggressiv tumörsjukdom kännetecknas ofta av cancerrelaterade 

symtom, utbredd tumörbörda, hotande organfunktion, snabb progress 

och/eller inflammatoriska tecken: högt CRP, LPK, TPK, ALP och/eller lågt 

albumin. Patienter i denna situation bör om möjligt erbjudas behandling med 

bästa chans till tumörreducerande effekt. För bakgrund och regimval, se 

rekommendationer i avsnitt 14.4.2.2 Systemisk behandling vid potentiellt 

resektabla metastaser (konvertering). Det primära behandlingsmålet är då 

snabb tumörrespons och i förlängningen symtomlindring. 

Triplettregim ger ökad chans till respons men också signifikant mer toxicitet än 

dubblett. FOLFOXIRI med eller utan bevacizumab kan ges oavsett 

primärtumörlokalisation och RAS/BRAF-status under begränsad tid (oftast 

max 4 månader innan behandlingen de-eskaleras) till yngre patienter i gott 

allmäntillstånd (ECOG 0–1), även om de har flera prognostiskt ogynnsamma 

faktorer, och/eller när tumörreducerande effekt för symtomlindring är högt 

prioriterat. 

Tripplettregim i kombination med EGFR-hämmare rekommenderas inte med 

hänsyn till toxicitetrisken [294]. EGFR-hämmare + dubblettregim är 

förstahandsvalet för RAS/BRAF vildtyp oavsett primärtumörlokalisation när 

patienten behöver en snabb respons. 

För patienter med dMMR/MSI-H tumör, se avsnitt 14.4.2.2 och avsnitt 

14.4.1.4 för resonemang kring val av checkpointhämmare. 
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14.4.3.2 Palliativ behandling till äldre och/eller sköra patienter 

Rekommendationer – palliativ intention 

Till medicinskt sköra eller äldre patienter, eller när primärt 

behandlingsmål är sjukdomskontroll, val i första linjen: 

Vid pMMR, RAS/BRAF vildtyp:  

• fluoropyrimidin + bevacizumab  

• dosreducerad dubblett +/- bevacizumab  

• irinotekan 

• FOLF (modifierad de Gramont, fluorouracil och kalciumfolinat) 

+ EGFR-hämmare vid vänstersidig primärtumör 

• EGFR-hämmare singelbehandling 

• fluoropyrimidin som singelbehandling om antikropp inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid RAS eller BRAF V600E-mutation, pMMR oavsett 

primärtumörlokalisation:  

• fluoropyrimidin + bevacizumab  

• dosreducerad dubblett +/- bevacizumab  

• irinotekan som singelbehandling  

• fluoropyrimidin som singelbehandling om antikropp inte bedöms vara 

lämpligt. 

Vid dMMR/MSI-high oberoende av mutationsstatus: 

• pembrolizumab. 

• Om immunterapi bedöms vara medicinskt olämpligt ges behandling 

enligt rekommendationer för pMMR ovan. 

Till medicinskt sköra eller äldre patienter i andra linjen: 

Vid progress på irinotekanbaserad behandling i första linjen bör 

oxaliplatinbaserad dubblett övervägas i andra linjen, och vice versa. 

Val i andra linjen: 

Vid RAS/BRAF vildtyp, pMMR/MSS:  

• dosreducerad dubblett +/- bevacizumab  

• fluoropyrimidin + bevacizumab (om EGFR-hämmare eller irinotekan 

som singelbehandling givits i första linjen) 

• FOLF (modifierad de Gramont) + EGFR-hämmare (om EGFR-

hämmare inte givits i första linjen) 
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• irinotekan +/- EGFR-hämmare (om irinotekan inte givits i första linjen)  

• EGFR-hämmare singelbehandling (om EGFR-hämmare inte givits i 

första linjen).  

Vid RAS eller BRAF V600E-mutation, pMMR/MSS:  

• enkorafenib + cetuximab vid BRAF V600E-mutation 

• dosreducerad dubblett + bevacizumab (om BRAF-/EGFR-hämmande 

behandling inte bedöms vara lämpligt) 

• fluoropyrimidin + bevacizumab (om irinotekan som singelbehandling 

givits i första linjen) 

• irinotekan som singelbehandling (om irinotekan inte givits i första linjen). 

Vid dMMR:  

• pembrolizumab om inte checkpointhämmare givits i första linjen.  

• Efter pembrolizumab i första linjen, eller om immunterapi bedöms vara 

medicinskt olämpligt, ges behandling i andra linjen enligt 

rekommendationer för pMMR ovan. 

Äldre och/eller medicinskt sköra patienter tål i regel inte fulldos dubblett. 

För dessa patienter är det särskilt viktigt med en noggrann risk–nytta-värdering 

mellan behandlingsbiverkningar och livskvalitet. Till patienter med biologisk 

ålder över 70–75 år kan en dosreducerad dubblettregim vara mer effektiv och 

tolerabel än fulldos fluoropyrimidin som singelbehandling [295]. Tillägg av 

bevacizumab kan övervägas, särskilt till fluoropyrimidin som singelregim. 

5-FU infusionsregim + EGFR-hämmare [296] eller EGFR-hämmare som 

singelbehandling är också ett alternativ vid RAS/BRAF vildtyp. För äldre 

patienter med dMMR/MSI-H tumör, se internationella geriatrisk-onkologiska 

riktlinjer [297] samt avsnitt 14.4.1.4 Immunterapi för bakgrund angående val av 

checkpointhämmare. 

För symtomfria äldre eller sköra patienter kan inledningsvis aktiv exspektans 

utan behandling vara ett alternativ. För patienter med biologiskt prognostiskt 

ogynnsamma faktorer (BRAF V600E-mutation, dMMR, stor tumörbörda och 

hotande organfunktion) är antitumoral behandling att föredra framför aktiv 

exspektans, för att om möjligt fördröja utvecklingen mot förvärrade symtom. 

14.4.3.3 Behandlingstidens längd vid palliativ behandlingsintention 

14.4.3.3.1 Behandlingsfria intervall 

Valet mellan behandling till progress och behandlingsfria intervall bör värderas 

med hänsyn till tumörsjukdomens dynamik, metastaseringsmönster och 
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prognostiska faktorer samt patientens allmäntillstånd, symtom, samsjuklighet 

och önskemål. 

Det är inte tillrådligt att kontinuerligt fortsätta dubblett- eller tripplettregim 

med eller utan biologiskt läkemedel till progress utan att vid något tillfälle 

pausa eller de-eskalera behandlingen (minska antal antitumorala läkemedel i en 

regim) under patientens sjukdomsförlopp. Kontrollerad behandlingspaus är ett 

alternativ till de-eskalering eller planerad underhållsbehandling. Vid medicinsk 

behandling med palliativ intention kan behandlingspaus övervägas efter 

cirka 6 månaders behandling (induktionsfas) om utvärderingen visar 

tumörrespons eller stabil sjukdom. En induktionsfas som är kortare än 

4 månader rekommenderas inte före behandlingspaus, eftersom det kan minska 

överlevnadsvinsten jämfört med att fortsätta behandlingen, om patienten 

tolererar den [298].  

Vid behandlingspaus eller aktiv exspektans bör tumören utvärdering ske med 

radiologisk och klinisk kontroll efter initialt 2 månader. Förlängd paus är 

därefter möjlig vid minst stabil sjukdom, efter individuell klinisk bedömning. 

Lämpligt kontrollintervall med DT thorax-buk är 2 (till 3) månader. Patienten 

bör uppmuntras att höra av sig vid eventuell symtomprogress före nästa 

planerade kontroll. Vid tumörprogress i behandlingsfritt intervall kan 

induktionsregimen återupptas, med beaktande av tidigare respons, biverkningar 

och aktuellt allmäntillstånd.  

Behandlingspauser bör användas med försiktighet hos patienter med 

ogynnsamma prognostiska faktorer. 

14.4.3.4 Underhållsbehandling 

Rekommendationer – underhållsbehandling och behandlingspaus 

• Planerad underhållsbehandling eller behandlingspaus bör föregås av 

minst 4 och vanligen max 6 månaders induktionsbehandling. 

• För tripplettregim bör behandlingsperioden inte vara längre än 

4 månader före de-eskalering. 

• I valet mellan behandlingspaus och underhållsbehandling bör 

behandlingsmål, prognostiska faktorer, risken för snabb tumörprogress 

vid eventuell paus, biverkningar och patientens önskemål och livskvalitet 

vägleda beslutet.  

• Fluoropyrimidin kan ges ensamt eller i kombination med bevacizumab 

som underhållsbehandling, förutsatt att bevacizumab givits under 

induktionsfasen.  



REGIONALA CANCERCENTRUM 

148 

• EGFR-hämmande antikropp kan ges ensamt eller i kombination med 

5-FU som underhållsbehandling, om EGFR-hämmaren givits under 

induktionsfasen. 

• Bevacizumab rekommenderas inte som singelbehandling. 

Underhållsbehandling (eng. maintenance therapy) definieras i studier som en 

förutbestämd och planerad de-eskalering av behandlingsintensiteten efter 

respons (minst stabil sjukdom) på en tidsbestämd induktionsbehandling. 

I klinisk praxis används ofta underhållsbehandling upprepat som ett alternativ 

till fortsatt dubblettregim i samtliga linjer. Syftet är att eftersträva stabil 

sjukdom med symtomkontroll och förlänga tiden till tumörprogress samtidigt 

som biverkningarna minimeras. Byte till underhållsbehandling bör således helst 

föregå uppkomsten av intolerabla biverkningar, som ett planerat led i 

behandlingsstrategin. Detta är värdefullt i syfte att minimera ackumulerad 

neurotoxicitet, särskilt vid oxaliplatininnehållande behandling.  

Underhållsbehandling ges tills patienten visar progress eller får intolerabla 

biverkningar. Vid progress återupptas den tidigare induktionsregimen, 

alternativt kan byte till annan linje övervägas. Studier av planerad 

underhållsbehandling vid respons eller stabil sjukdom efter standardiserad 

induktion i första linjen har inte visat sämre total överlevnad. 

Underhållsbehandling förlänger däremot progressionsfri överlevnad jämfört 

med behandlingspaus [299, 300]. Den kliniska relevansen av denna vinst bör 

beaktas vid långa behandlingsförlopp, i valet mellan upprepade pauser och 

fortsatt behandling till progress. 

14.4.3.4.1 Särskilda terapeutiska val av underhållsbehandling 

Efter induktion med dubblettcytostatikabehandling kan underhållsbehandling 

med enbart fluoropyrimidin övervägas som ett alternativ till paus i samma linje.  

Efter behandling med tripplettcytostatikabehandling (FOLFOXIRI eller 

FOLFIRINOX, dvs. fluorouracil, irinotekan, kalciumfolinat och oxaliplatin) 

bör de-eskalering till underhållsbehandling med dubblett eller enbart 5-FU 

övervägas senast efter 4 månaders behandling [301]. 

Om angiogeneshämmare givits tillsammans med induktionsbehandling finns 

stöd för att ge fluoropyrimidin + bevacizumab som underhållsbehandling 

i stället för paus i första linjen [302].  

Efter behandling med cytostatikabehandling + EGFR-hämmande antikropp 

vid RAS vildtyp kan underhållsbehandling med EGFR-hämmare (med eller 

utan 5-FU) övervägas som ett alternativ [303]. 
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14.4.3.5 Behandlingsval efter andra linjen 

Rekommendationer – palliativ intention efter andra linjens 

behandling 

• Valet av behandling efter andra linjen bör styras av molekylärbiologisk 

tumörprofil, tidigare behandlingsrespons och övriga prognostiska 

faktorer. 

• Behandling efter andra linjen rekommenderas inte rutinmässigt till 

patienter med performance status ECOG 2 eller sämre. 

• Trifluridin/tipiracil +/- bevacizumab kan övervägas för patienter i gott 

allmäntillstånd. 

• NTRK-riktade läkemedel kan rekommenderas inom ramen för en 

forskningsstudie eller ett kliniskt protokoll till väl selekterade patienter 

med NTRK-fusionsavvikelse i tumören (ses framför allt vid 

dMMR/MSI-high). 

14.4.3.5.1 Trifluridin/tipiracil (TAS-102) 

Trifluridin/tipiracil ger en förlängning av medianöverlevnaden med cirka 

2 månader jämfört med bästa understödjande behandling, och med tillägg av 

bevacizumab blir medianöverlevnadsvinsten 3 månader jämfört med 

trifluridin/tipiracil i monoterapi [260, 304]. Behandling med modifierad 

trifluridin/tipiracil -regim (var 14:e dag) i kombination med bevacizumab har 

i fas II-studier visat jämförbar effekt och kan vara ett alternativ till 

standardregim när bevacizumab ges i kombination med trifluridin/tipiracil 

[305]. 

14.4.3.5.2 Målriktade läkemedel 

Om EGFR-hämmande antikropp inte introducerats i första eller andra linjens 

behandling bör patienter med RAS/BRAF vildtyp om möjligt erbjudas EGFR-

antikropp i kombination med irinotekanbaserad cytostatika eller som 

singelbehandling i senare linjer. Se avsnitt 14.4.1 Läkemedel vid metastaserad 

sjukdom. Vid BRAF V600E-mutation rekommenderas patienter i gott 

allmäntillstånd behandling med enkorafenib + cetuximab i tredje linjen om 

kombinationen inte introducerats i andra linjen.  

Regorafenib kan i enskilda fall övervägas med en noggrann risk-nytta 

diskussion med patienten utifrån behandlingens betydande toxicitet och 

begränsade nytta. 

För övriga läkemedel, inklusive frukintinib, HER2- och NTRK-riktad 

behandling efter andra linjen, se avsnitt 14.4.1.3 Målriktade läkemedel för 

bakgrund. 
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KAPITEL 15 

Omvårdnad, egenvård 

och rehabilitering 

Rekommendationer 

• Omvårdnaden bör utformas med ett holistiskt personcentrerat synsätt. 

• Patienter ska erbjudas en kontaktsjuksköterska under hela vårdprocessen.  

• Aktiva överlämningar bör säkras mellan olika vårdgivare.   

• Alla patienter ska erbjudas en digital eller analog individuell vårdplan 

som bör upprättas tillsammans med patienten.  

• Rehabiliteringsbehov bör värderas återkommande med standardiserade 

instrument. 

• För patienter med behov av rehabiliteringsinsatser på särskild eller 

avancerad nivå bör en rehabiliteringsplan upprättas. 

För rekommendationer som avser tidig och sen palliativ vård, se Nationellt 

vårdprogram för palliativ vård.  

15.1 Kontaktsjuksköterska 

Syftet med kontaktsjuksköterskan är att förbättra informationen och 

kommunikationen mellan patient och vårdenhet, att skapa tillgänglighet, 

kontinuitet och trygghet och att stärka patientens möjligheter till att vara 

delaktig i den egna vården (SOU 2009:11). 

Det finns en nationell uppdragsbeskrivning, men kontaktsjuksköterskans 

uppdrag behöver beskrivas utifrån varje vårdprocess för att lyfta 

diagnosspecifika aspekter. Att patienten har en kontaktsjuksköterska bör 

journalföras. Läs mer om kontaktsjuksköterskans uppdrag och om den 

nationella uppdragsbeskrivningen på sidan Kontaktsjuksköterska på 

cancercentrum.se. 

15.2 Min vårdplan 

Alla personer som får en cancerdiagnos bör erbjudas en individuell vårdplan. 

Genom att arbeta med Min vårdplan kan vårdpersonalen se till att patienten får 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjBmZTA6MzRhMTExYTQ3NjcyZTQ1NDlmMDJjMDBjMzBmYzE3M2Y1YmUwNzI1NzA1NTcxZjE4YzZjYTk5OGQ2Yjc0OGI2MjpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjBmZTA6MzRhMTExYTQ3NjcyZTQ1NDlmMDJjMDBjMzBmYzE3M2Y1YmUwNzI1NzA1NTcxZjE4YzZjYTk5OGQ2Yjc0OGI2MjpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/www.regeringen.se/rattsliga-dokument/statens-offentliga-utredningar/2009/02/sou-200911/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmQ2YmY6ODIxZmU3ZDk0MTgwYTM1NjQ5Nzg4MmM4NjNlMzAzOTg1YzZjNGVlY2RkMGRlZWY5YWFmNThhZTIzZmFhMzA5YTpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/kontaktsjukskoterska/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjdlOGE6NzIzMGM5MzRmYzJhY2MwNWNkY2RkMmRiNTJjNmJkZWQxODJkZjY2ZjRjNGJjNjMxZWM5NzVhNTBhNjc1YWE1YzpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/kontaktsjukskoterska/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjdlOGE6NzIzMGM5MzRmYzJhY2MwNWNkY2RkMmRiNTJjNmJkZWQxODJkZjY2ZjRjNGJjNjMxZWM5NzVhNTBhNjc1YWE1YzpwOkY
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kvalitetssäkrad information och möjlighet till stöd genom hela vårdprocessen. 

Vårdplanen ska innehålla individanpassad information om sjukdomen och om 

behandling, rehabilitering och egenvård. Att patienten har Min vårdplan bör 

journalföras. Läs mer på sidan Min vårdplan på cancercentrum.se. 

Min vårdplan för tjock- och ändtarmscancer finns digitalt via 1177.se. För 

patienter som inte har e-legitimation finns den nationella patientinformationen 

för pappersutskrift på cancercentrum.se.  

Innehållet behöver uppdateras vid ändrade förhållanden för att möta 

individens aktuella behov av information och stöd. Det rekommenderas att 

använda formulären ”Hälsoskattning” och ”Vad är viktigt för mig?” som 

underlag för dialog med patienten om vad Min vårdplan ska innehålla. Läs mer 

på sidan Arbeta med Min vårdplan. 

15.3 Aktiva överlämningar 

För att skapa en sammanhållen vårdkedja för patienten och de närstående ska 

alla överlämningar mellan olika vårdgivare vara ”aktiva”. 

Aktiv överlämning innebär att den som har ansvaret för patienten tar kontakt, 

muntligt och skriftligt, med nästa instans. Den som aktivt överlämnat har 

fortsatt ansvar till dess att mottagande instans bekräftat att de tagit kontakt 

med patienten.  

15.4 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.  

Behovet av rehabilitering ska bedömas återkommande och på ett strukturerat 

sätt av teamet som ansvarar för patientens cancervård. Utifrån identifierade 

behov ska grundläggande insatser sättas in och följas upp. Patienten ska 

återkommande få information om och stöd i grundläggande rehabilitering och 

egenvård. I patientens Min vårdplan ska information om cancerrehabilitering 

ingå, liksom egenvårdsråd motsvarande grundläggande nivå. 

Om patienten behöver insatser på särskild eller avancerad nivå ska en 

rehabiliteringsplan upprättas och dokumenteras i patientens journal. Patienten 

ska erbjudas insatser från professioner med kompetens inom rehabilitering, 

exempelvis kurator, fysioterapeut, psykolog, arbetsterapeut, dietist eller 

stomiterapeut. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/min-vardplan/for-vardpersonal/arbeta-med-min-vardplan/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjRhYWM6NmJlOGZhZGFhZmI5Zjg0Y2Q2OGVhNjFlYzBiMzQ2YTI4YzI4NzUxYWM1NmIzNDNiZGQxYTZmYmYyNTA1NzMzNzpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/tjocktarm-andtarm-och-anal/tjock--och-andtarm/min-vardplan/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmExYTA6M2MzNWIwNjQ3NjY2NTM0YjcxODhlMDAzYzMyZWJiM2NiZDViZTg4ZmQwYjI5MzliYjQwMTI1YzFjMTEyZTA1MDpwOkY
https://cancercentrum.se/utvecklingsarbeteutbildning/utvecklaarbetssatt/minvardplaninforaocharbetamed/arbetamedminvardplan.8415.html
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Fördjupad information om cancerrehabilitering inklusive bedömning och 

insatser finns i Nationellt vårdprogram för cancerrehabilitering. 

15.4.1 Rehabilitering vid kolorektalcancer (KRC) 

Patienter med KRC löper stor risk för seneffekter av sin behandling, vilket kan 

innebära psykosocial och fysisk påverkan långt efter att behandlingen är 

slutförd. Det professionella teamet kring patienten är därför viktigt, och 

kontaktsjuksköterskan har en nyckelroll genom att löpande följa upp och 

identifiera patientens behov av rehabiliteringsinsatser. För mer information 

kring seneffekter, se avsnitt 15.10 Seneffekter efter behandling av KRC. 

15.5 Prehabilitering 

Rekommendation 

Inför cancerbehandling (kirurgi, strålbehandling eller medicinsk 

cancerbehandling) bör patientens behov av prehabiliteringsinsatser bedömas 

när det gäller: 

• fysisk förmåga

• nutritionsstatus

• psykosociala aspekter

• levnadsvanor: tobak, alkohol, fysisk aktivitet och matvanor.

Patienter ska inför behandling stödjas i: 

• rökstopp

• alkoholstopp

• fysisk aktivitet.

Prehabilitering definieras som en sammanhängande vårdprocess mellan 

diagnos och behandlingsstart som omfattar fysiska och psykologiska 

bedömningar för att fastställa funktionellt utgångsstatus, identifiera 

funktionsnedsättningar och erbjuda målriktade åtgärder. Syftet är att förbättra 

patientens hälsa och minska förekomst och svårighetsgrad av komplikationer 

[306, 307]. Se Nationellt vårdprogram för cancerrehabilitering.  

Prehabilitering har i studier visat positiv effekt på komplikationer, men det 

saknas evidens för att rekommendera specifik prehabilitering. Inför 

cancerbehandling rekommenderas dock bedömning och stöd enligt 

ovanstående.  

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzo0ODhhYThjNTcyZTc3NWFmMzVlMzY2MzI4MTk1Mzg4NTo2OjY5ZjY6MzA0MDYzYmIxNjc2MmY5MDgwZDQ1YTQ3NmE0MzcxOWFmZTgwYWQzM2FkYWMyZjY2NDEyZDYyYzEwNGFlZDJkZDpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzo0ODhhYThjNTcyZTc3NWFmMzVlMzY2MzI4MTk1Mzg4NTo2OjA3ZTY6NjFhZTFmZTdmODkyMDVmZjAzN2I5NWI5YzE1NTkwOTYyNGU3MjQwZDc2MWE4ZWZiZmVhODFhODNmNzg2YjY3MTpwOlQ
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15.5.1 Fysisk förmåga 

Patientens fysiska förmåga ska bedömas och stöd till individanpassad fysisk 

aktivitet ges.  

15.5.2 Nutritionsstatus 

Patientens nutritionsstatus ska alltid bedömas för att tidigt fånga 

nutritionsbesvär och ofrivillig viktnedgång. Inför planerad kirurgi är en sådan 

bedömning av stor vikt, eftersom undernäring i samband med kirurgi är en 

oberoende riskfaktor för komplikationer, försämrat immunförsvar, lång vårdtid 

och ökad dödlighet [308].  

15.5.3 Psykosociala aspekter 

Inför cancerbehandlingen har kontaktsjuksköterskan en central roll i att 

bedöma patientens psykosociala situation, i dialog med patienten och dess 

närstående, och vid behov erbjuda kontakt med en kurator.  

Minderåriga närstående har en särställning eftersom hälso- och sjukvården har 

en lagstadgad skyldighet att ge dem information, råd och stöd, enligt 5 kap. 7 § 

hälso- och sjukvårdslagen (2017:30). 

15.6 Levnadsvanor 

Se Nationellt vårdprogram vid ohälsosamma levnadsvanor – prevention och 

behandling och Kliniska kunskapsstöd Levnadsvanor på 1177 för vårdpersonal. 

15.6.1 Tobak 

Patienten rekommenderas starkt att inte röka under 4–8 veckor före och efter 

operation eller annan cancerbehandling. 

Kontaktsjuksköterskan ska informera om rökningens negativa effekter vid 

operation och strålbehandling, och hänvisa patienten till rökavvänjning via 

primärvården eller den specialiserade vården som kan ge hjälp med rökstopp. 

Patienterna kan också ringa den nationella Sluta-röka-linjen på 020-84 00 00. 

15.6.2 Alkohol 

Patienten rekommenderas starkt att inte dricka alkohol under 4–8 veckor före 

och efter operation eller annan cancerbehandling. 

https://www.riksdagen.se/sv/dokument-och-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/halso-och-sjukvardslag-201730_sfs-2017-30/
https://vardpersonal.1177.se/kunskapsstod/levnadsvanor/
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Alkohol ökar risken för komplikationer och biverkningar, även i små mängder 

[309]. Patienter som vill ha stöd för att förändra sina alkoholvanor kan ringa 

den nationella Alkoholhjälpen på 020-84 44 48 (www.alkoholhjalpen.se). 

15.7 Fertilitetsbevarande åtgärder 

Om patienten ska få fertilitetspåverkande behandling bör information och 

erbjudande av fertilitetsbevarande åtgärder ske före behandlingsstart för de 

patienter där det är relevant.  

15.8 Omvårdnad i samband med kirurgi 

Rekommendationer  

• Patienter bör få individualiserad muntlig och skriftlig information inför 

kirurgi. 

• Inför operation ska trombos- och antibiotikaprofylax ges. 

• Åtgärder för att minska malnutrition bör sättas in inför och efter kirurgi. 

• Patienter bör perioperativt handläggas enligt ett Enhanced Recovery 

After Surgery (ERAS)-koncept. 

15.8.1 Preoperativ förberedelse och postoperativ 

återhämtning 

Den skriftliga patientinformationen i Min vårdplan bör användas inför kirurgi, 

eftersom den är diagnosspecifikt anpassad med flera illustrationer om 

kirurgiska ingrepp och stöd till egenvård. 

Det saknas evidens för att preoperativ laxering inför kolonkirurgi minskar 

antalet anastomosläckage, sårinfektioner eller reoperationer, och det 

rekommenderas därför inte. Däremot rekommenderas preoperativ laxering vid 

rektumresektion och avlastande ileostomi, eftersom evidens saknas för om oral 

laxering kan avstås vid rektumresektion. 

Evidens finns för att ett ERAS-koncept minskar komplikationsrisker och 

förkortar vårdtider. Se även avsnitt 12.5 Perioperativt omhändertagande 

i kapitlet om kirurgi. 

Patienten bör göras delaktig i uppsatta mål och kontinuerligt få information 

om aktuell planering för att stödja den postoperativa återhämtningen. Patienter 

med stomi behöver specifikt stöd. 

https://alkoholhjalpen.se/
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15.8.2 Postoperativa komplikationer 

Den postoperativa omvårdnaden bör inriktas på att observera och förebygga 

postoperativa komplikationer [310] såsom anastomosinsufficiens, ileus, höga 

stomiflöden, infektion, abscess, fistelbildning och sårläkningsproblematik. 

Efter operation med abdominoperineal excision (APE) kan läkningsproblem 

uppstå i det perineala såret. Smärtor och obehag perinealt är vanligt efter APE, 

och patienten bör få en avlastningskudde att sitta på. Information om 

förväntade postoperativa besvär bör ges före utskrivning. 

15.8.3 Omvårdnad efter metastaskirurgi 

Långvariga fysiska symtom, mental trötthet, oro och depression är vanligt efter 

leverkirurgi och cytoreduktiv kirurgi (CRS) med HIPEC. Individuella 

rehabiliteringsplaner har stor betydelse i den kirurgiska omvårdnaden [311, 

312]. 

15.9 Specifik omvårdnad i samband med 

onkologisk behandling av KRC 

Rekommendationer 

• Patienter bör få muntlig och skriftlig behandlingsinformation inför 

behandlingsstart. 

• Biverkningar bör förebyggas och uppmärksammas under 

uppföljningsförloppet. 

Biverkningar påverkar patienterna i varierande grad, men de kan medföra sänkt 

livskvalitet. Förväntade biverkningar bör därför förebyggas och behandlas 

aktivt.  

För specifika biverkningar för enskilda läkemedel, se läkemedelsregimer i 

Nationella regimbiblioteket, tjock- och ändtarmscancer, alternativt Fass.  

Bedömningsstöd för biverkningar vid behandling finns i vårdprogrammet för 

cancerrehabilitering och under stöddokument i Kunskapsbanken, 

se Antiemetika, Bedömning och hantering av biverkningar vid behandling med 

checkpointhämmare och Cytostatikaorsakad perifer neuropati (CIPN). 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/lakemedelsregimer/tjock--och-andtarmscancer/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/lakemedelsregimer/tjock--och-andtarmscancer/
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmVkMGQ6ODQ3NTlhMWFiMDE4NzY3OGU1MTcyMjc4NjdiOTQ1ZTA3MGExZGZjZDVlOWFiYTY0NTQ2YzIyZDRkMmM4NTU5ZDpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmVkMGQ6ODQ3NTlhMWFiMDE4NzY3OGU1MTcyMjc4NjdiOTQ1ZTA3MGExZGZjZDVlOWFiYTY0NTQ2YzIyZDRkMmM4NTU5ZDpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/antiemetika-vuxen/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjhjMmU6ZjBkZDRiMjUwOWNkZTllNjc4MmZlM2MxZTdjYmYyYTU4YmYwYmI2MmRiZDg5NGU2MzhmMjk2ODgwMzdiZmRmNjpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/bedomning-och-hantering-av-biverkningar-vid-behandling-med-checkpointhammare/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjU1MWM6N2RlY2ZkYmZjNWQ3NDU3OTgxYjM3MmNmZjIwNmUyNWNmMjNkNjQ3NmM2YTFlMTA5OTljMjA4NzllOWIwZjdkYjpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/bedomning-och-hantering-av-biverkningar-vid-behandling-med-checkpointhammare/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjU1MWM6N2RlY2ZkYmZjNWQ3NDU3OTgxYjM3MmNmZjIwNmUyNWNmMjNkNjQ3NmM2YTFlMTA5OTljMjA4NzllOWIwZjdkYjpwOkY
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/cytostatikaorsakad-perifer-neuropati/
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15.9.1 Biverkningar vid onkologisk behandling 

15.9.1.1 Diarré  

Diarré är en vanlig biverkning som kan ses vid behandling med bland annat 

fluorouracil, kapecitabin och irinotekan. Vid behandling med irinotekan kan 

diarrén även vara symtom på kolinergt syndrom. Det ska alltid förebyggas och 

behandlas med atropin subkutant. 

Diarré vid strålbehandling beror på skador på tarmslemhinnan som minskar 

tarmens förmåga att absorbera vätska och näring, och det kan leda till rubbad 

elektrolytbalans [313]. 

Gastrointestinala besvär är en vanlig biverkning vid immunterapi, och många 

patienter får diarré någon gång under eller efter behandlingen. Tillståndet kan 

också utvecklas till kolit. För utfallet är det viktigt att tidigt hantera och 

utvärdera symtom [314].   

Dietister inom onkologi har gett ut en broschyr om kostråd vid diarré orsakat 

av strålbehandling och/eller cytostatikabehandling som kan lämnas till 

patienten. 

Mer information kan hittas i Nationellt vårdprogram för 

bäckencancerrehabilitering. 

15.9.1.2 Hudbiverkningar  

Vid behandling med EGFR-hämmare är hudbiverkningar vanligt 

förekommande. Akneliknande hudbiverkningar förekommer i olika grad hos 

80–90 % av patienterna. Andra vanliga hudbesvär är paronyki 

(nagelbandsinfektion), fissurer, xerosis (torr hud), eksem och klåda. 

Proaktiv hudvård minskar graden av hudbiverkningar [315]. 

15.9.1.3 Slemhinnor 

Fluorouracil kan ge slemhinneirritation. Symtomlindring med bensydamin 

(Andolex, munsköljsvätska), som är smärtstillande och antiinflammatoriskt, 

rekommenderas. 

15.9.1.4 Neuropati 

Neuropati är vanligt förekommande vid behandling med oxaliplatin och 

innefattar köldutlösta parestesier, dysestesier och faryngolaryngeal dysestesi. 

Det är viktigt att vara observant på kvarstående symtom, och sådana bör 

föranleda dosreduktion eller avslutande av behandlingen. Se stöddokument för 

cytostatikaorsakad perifer neuropati för stöd kring förebyggande åtgärder, 

utredning och övrig handläggning. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/dio-nutrition.se/wp-content/uploads/2020/05/Ra%CC%8Ad-vid-diarre%CC%81-orsakad-av-cyt-stra%CC%8Al-PDF.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzo0ODhhYThjNTcyZTc3NWFmMzVlMzY2MzI4MTk1Mzg4NTo2OmM1OWM6NTNjMDk0ODg0ODgwMjE1NmFkYWI3MDE3ZTVlNDg2OWZiN2I1NzMxMTI1ZDA4Mjg0ODg3NmZkZjNjNmM4N2FjMTpwOlQ
https://protect.checkpoint.com/v2/___http:/dio-nutrition.se/wp-content/uploads/2020/05/Ra%CC%8Ad-vid-diarre%CC%81-orsakad-av-cyt-stra%CC%8Al-PDF.pdf___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzo0ODhhYThjNTcyZTc3NWFmMzVlMzY2MzI4MTk1Mzg4NTo2OmM1OWM6NTNjMDk0ODg0ODgwMjE1NmFkYWI3MDE3ZTVlNDg2OWZiN2I1NzMxMTI1ZDA4Mjg0ODg3NmZkZjNjNmM4N2FjMTpwOlQ
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/backencancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/backencancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/cytostatikaorsakad-perifer-neuropati/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/cytostatikaorsakad-perifer-neuropati/
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Mer än hälften av patienter som behandlats med oxaliplatin har kvarvarande 

neuropatier 6 månader efter behandlingens slut och en fjärdedel har 

fortfarande besvär efter 3 år [316]. De långvariga effekterna är förknippade 

med ökad fysisk funktionsnedsättning, fall och nedsatt livskvalitet [317]. 

Smärtsam neuropati kan behandlas med duloxetin med varierande effekt [318]. 

Visst vetenskapligt stöd finns för att fysisk aktivitet och funktionsträning 

minskar neuropatierna. Akupunktur, TENS (transkutan elektrisk 

nervstimulering) och massage [317]. Se stöddokumentet för 

rekommendationer. 

15.9.1.5 Hand- och fotsyndrom 

Hand- och fotsyndrom är vanligt förekommande vid behandling med vissa 

läkemedel, framför allt kapecitabin. Hudbiverkningarna uppträder i form av 

stickningar, känselbortfall, smärta, svullnad eller rodnad, vanligen i 

handflatorna och under fotsulorna. Regelbunden användning av mjukgörande 

kräm förebygger och lindrar symtomen.  

15.10 Seneffekter efter behandling av KRC 

Seneffekter är besvär som finns kvar eller uppstår 3 månader efter avslutad 

behandling. Efter strålbehandling kan seneffekter uppstå under flera år efteråt. 

Exempel på seneffekter efter behandling av KRC är  

• tarmfunktionsrubbning 

• påverkan på bäckenskelettet 

• urinvägsbesvär 

• sexuell dysfunktion 

• påverkan på äggstockarna 

• lymfödem. 

Rekommendationer om utredning och behandling av dessa besvär finns i 

Nationellt vårdprogram för bäckencancerrehabilitering.  

15.11 Stomi vid KRC 

En del patienter med KRC behöver stomi, tillfälligt eller permanent. Ingrepp 

som leder till stomi kan vara aktuellt under olika skeden av sjukdomsförloppet: 

vid kurativ operation, vid akut kirurgisk behandling och i palliativ vård. Det är 

vanligare med stomioperation vid rektalcancer än koloncancer. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/backencancerrehabilitering/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmY4MTE6MTY1ODA2NTQyNGVmMzhiYTUyMmNkYTk3OGRmMWI4ZWY3ZTJhMzg1NzdlOWZjODEyNzU3MzY2MjQ4MGExMTRlZjpwOkY
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APE innebär att hela rektum opereras bort och patienten får en permanent 

kolostomi. Vid låg främre resektion anläggs i vissa fall en avlastande stomi, 

i regel som en loopileostomi. 

15.11.1 Omvårdnad inför stomioperation 

Vid planerad operation bör patienten få information i god tid före ingreppet 

för möjlighet till uppföljning. Den preoperativa undervisningen bör innehålla 

information om anatomi och tarmens funktion, vilken typ av stomi som 

planeras, stomikonstruktion, operationsprocessen och psykologiska, fysiska 

och sociala aspekter [319].  

Stomimarkering preoperativt bör utföras av en stomiterapeut eller 

specialistutbildad sjuksköterska i samråd med patienten och kirurgen. 

15.11.2 Omvårdnad och rehabilitering efter 

stomioperation 

Undervisning och träning i stomibandagering bör ges kontinuerligt och 

påbörjas så snart patienten orkar, fysiskt och psykiskt. Målet är att patienten 

ska hantera skötsel och bandagering av sin stomi före utskrivning från 

sjukhuset samt ha fått undervisning i grunderna för hudvård och hur 

stomiläckage förhindras.  

Information om tidiga postoperativa besvär bör ges före utskrivning enligt 

följande: 

• Patienter som fått en avlastande stomi och har rektum kvar bör informeras 

om att det är normalt att tömma slem och sekret via rektum.  

• Alla patienter med ileostomi bör få information om risken för höga 

stomiflöden samt egenvårdsråd kring detta. 

• Patienter som opererats med APE kan uppleva fantomsmärtor och 

tyngdkänsla. Det perineala såret kan ta lång tid att läka. 

Före utskrivning från sjukhuset bör patienten ha fått kontakt med en 

stomiterapeut och en uppföljning vara planerad [320].  

Stomiopererade patienters upplevelse av livskvaliteten efter operation av KRC 

visar olika resultat. Flera studier beskriver försämrad livskvalitet efter 

stomioperation, medan andra indikerar att livskvaliteten ökar med tiden [321-

323]. 
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15.11.3 Omvårdnadsaspekter vid tillfällig loopileostomi 

Efter kirurgi för rektalcancer och nedläggning av tillfällig loopileostomi drabbas 

alla patienter av någon grad av Low Anterior Resection Syndrome (LARS), vilket 

påverkar livskvaliteten [324, 325]. Detaljerad information finns i avsnittet 

Mag-tarmbesvär i Nationellt vårdprogram för bäckencancerrehabilitering. 

15.11.4 Stomirelaterade komplikationer 

Vanliga tidiga komplikationer är stominekros och separation mellan hud och 

stomi. En tidig komplikation kan leda till senare problem med exempelvis 

stomistenos och stomiretraktion. Stomiprolaps kan förekomma både tidigt och 

sent efter operation. En annan vanligt förekommande sen komplikation är 

parastomalt bråck [326]. 

För patienten leder stomikomplikationerna ofta till specifika problem såsom 

hud- och bandageringsproblem samt rädsla för läckage och lukt, vilket ger 

konsekvenser för det sociala livet [321-323, 327]. 

Medicinsk onkologisk behandling kan ge biverkningar som begränsar 

patientens förmåga att sköta stomin och ökar behovet av stöd och rådgivning. 

Behandling kan ge lös avföring och stomiflöden med hud- och 

bandageringsproblem som följd. Neuropatier kan påverka motoriken så att 

patienten får svårt med egenvård av stomi [328]. Fatigue kan också göra det 

svårare att orka ta hand om sin stomi. 

Efter en stomioperation bör patienten följas upp regelbundet och strukturerat 

för att förebygga stomirelaterade komplikationer, följa återhämtningen och 

stödja patienten i att anpassa sig till den nya livssituationen [319, 320]. 

15.11.4.1 Stomiflöden 

Postoperativt kan stomiflödet från en ileostomi vara stort. Stomiflöden som 

överstiger 1 500–2 000 ml/dygn ökar risken för att patienten ska bli 

dehydrerad, och grav dehydrering kan leda till akut njursvikt. Därför bör 

stomiflödet mätas på vårdavdelningen, med samtidig kontroll av patientens vikt 

och vätske- och elektrolytstatus. Vid höga flöden insättes adekvata läkemedel. 

Det är inte ovanligt att patienten drabbas av höga stomiflöden efter utskrivning 

från sjukhuset, när matintaget ökar. Information om risk för stomiflöden och 

dehydrering är viktigt, liksom egenvårdsråd om hur det ska hanteras samt 

adekvata läkemedel. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/backencancerrehabilitering/vardprogram/mag-tarmbesvar2/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmU3MDQ6MDhhOWNjZTRmYTc5NWFjYTMzNWZmNmEwZDA3NjE2M2M0NmNlMjE3MjNmYzQ3ZjBhZjBjZDcyMjNkMWI5ZGE4ZDpwOkY#chapter-6-4-2-Specialiserad-behandling-vid-defekationsrubbningar-diarre-knipsmartor-och-uppblasthet
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/backencancerrehabilitering/vardprogram/mag-tarmbesvar2/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmU3MDQ6MDhhOWNjZTRmYTc5NWFjYTMzNWZmNmEwZDA3NjE2M2M0NmNlMjE3MjNmYzQ3ZjBhZjBjZDcyMjNkMWI5ZGE4ZDpwOkY#chapter-6-4-2-Specialiserad-behandling-vid-defekationsrubbningar-diarre-knipsmartor-och-uppblasthet
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KAPITEL 16 

Palliativ vård och 

insatser 

Se avsnitt 12.4 Palliativ kirurgi och avsnitt 14.4.3 Systemisk behandling med 

palliativ intention. I de fall sjukdomen inte är botbar behöver palliativa 

vårdbehov uppmärksammas tidigt, redan parallellt med att 

sjukdomsbromsande behandling ges. Symtomlindring och livskvalitet samt 

närståendestöd har hög prioritet.  

Samtal vid allvarlig sjukdom är ett verktyg för att tidigt identifiera patientens 

önskemål, prioriteringar och behov. Om svåra fysiska, psykiska, sociala eller 

existentiella behov föreligger bör kontakt tas med den specialiserade palliativa 

vården. Samverkan mellan olika personalkategorier och vårdgivare är 

nödvändigt. 

Se även Nationellt vårdprogram för palliativ vård. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjBmZTA6MzRhMTExYTQ3NjcyZTQ1NDlmMDJjMDBjMzBmYzE3M2Y1YmUwNzI1NzA1NTcxZjE4YzZjYTk5OGQ2Yjc0OGI2MjpwOkY
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KAPITEL 17 

Uppföljning 

17.1 Mål med uppföljningen 

Uppföljningen har tre huvudsakliga syften: 

• upptäcka återfall av sjukdomen när kurativ behandling fortfarande är möjlig 

• upptäcka metakrona tumörer  

• tillfredsställa patientens behov av information och rehabilitering. 

Information om cancerrehabilitering finns i kapitel 15 Omvårdnad, egenvård 

och rehabilitering och i Nationellt vårdprogram för cancerrehabilitering. 

17.2 Uppföljning för att upptäcka recidiv 

Rekommendation för uppföljning efter opererad kolorektalcancer 

(KRC) utan metastaser: 

• Efter radikalt opererad KRC stadium II–III rekommenderas DT thorax-

buk (högupplöst multislice-undersökning med intravenös kontrast) samt 

CEA 12 och 36 månader postoperativt. 

• Efter resektion av stadium I-tumörer rekommenderas inte uppföljning 

med DT thorax-buk eller CEA. 

• Koloskopi efter 3 år och därefter vart 5:e år så länge patienten bedöms 

vara aktuell för intervention vid fynd. 

Värdet av uppföljning kontra ingen uppföljning ur ett strikt 

överlevnadsperspektiv är studerat i ett fåtal gamla studier som är heterogena 

och underdimensionerade [329-331].  Behandlingen av metastaserad sjukdom 

har dessutom förbättrats avsevärt under de senaste 20 åren. Underlaget är 

således för bristfälligt för att någon slutsats ska kunna dras och 

rekommendationen är att följa upp patienter som bedöms klara behandling av 

eventuellt upptäckta recidiv. Det finns inget vetenskapligt stöd för att tät 

uppföljning ger förbättrad överlevnad. Rekommendationen är att som rutin 

följa patienterna enligt ovan, med DT thorax-buk (högupplöst multislice-

undersökning med intravenöst kontrastmedel) kombinerat med CEA-testning 

efter 1 år och 3 år. 

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/langvariga-eller-sena-komplikationer/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OmQ4M2Y6ODkzZTlhYTUwNDVjMTdmODEyYWJkNjFmNjZhNGEwYTY2YzhiNGI3MzQ5ZDViMzQ3ZDdhMmJkY2RlMGZmMTYyYTpwOkY
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17.2.1 Uppföljningsrekommendationer 

Det är av stor vikt att en adekvat utredning görs i samband med 

primärbehandlingen i syfte att upptäcka eventuell synkron metastasering. Om 

en fullständig högkvalitativ koloskopi inte har gjorts före operation (t.ex. pga. 

obstruktion) bör en sådan utföras så snart möjligt efteråt (senast 6 månader 

efter operation).  

Studier har visat att uppföljning kan göras lika väl av en sjuksköterska eller 

primärvårdsläkare som en kirurg [217, 332, 333]. 

17.2.1.1 Patientgrupper som rekommenderas uppföljning  

Patienter som pga. samsjuklighet inte bedöms klara behandling med cytostatika 

och/eller kirurgi för ett eventuellt upptäckt recidiv, utan mycket stora risker för 

dödlighet eller starkt sänkt autonomi rekommenderas inte uppföljning. 

Patienter med radikalt resekerade stadium I-tumörer utan riskfaktorer har låg 

risk för recidiv, varför rutinmässig uppföljning med DT + CEA inte 

rekommenderas. Uppföljning avseende metakrona tumörer rekommenderas 

dock, se 17.2.1.7. Avseende lokalt exciderad tidig KRC, se avsnitt 12.1.5. 

17.2.1.2 Undersökningsmetoder 

DT thorax-buk i kombination med kontroll av CEA rekommenderas [334, 

335]. Det finns inget stöd för att MRT [336] eller PET [337, 338] som 

rutinundersökning tillför något värde. CEA ensamt är inte av värde, utan bör 

bara användas i kombination med avbildning [334, 339, 340]. Tröskelvärdet är 

lite osäkert, men 5 används vanligen även om 10 har förslagits [339]. Trenden 

också av betydelse [341]. CEA-värden hos rökare är mer osäkra. 

Påvisat cirkulerande tumör-DNA (ctDNA) har visats vara förenligt med hög 

risk för recidiv [342, 343]. Pilotstudier har visat både högt positivt och högt 

negativt prediktivt värde [344] för recidiv. ctDNA-styrd uppföljning är en 

lovande metod som för närvarande testas i några pågående studier [345, 346] 

men är inte tillräckligt utvärderat och bör inte användas i rutinsjukvård ännu. 

17.2.1.3 Uppföljningsintervall 

För radikalt opererade patienter, stadium II och III, finns inget vetenskapligt 

stöd för att tät uppföljning ger förbättrad överlevnad [331, 347-349].  

Det finns några få tidigare studier [350, 351] och metaanalyser [335, 352, 353] 

som pekar på en förbättrad total överlevnad vid högfrekvent uppföljning men i 

de randomiserade kontrollerade studierna (RCT) sågs den förbättrade 

överlevnaden bara i stadium II och kunde inte kopplas till fler behandlade 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

163 

recidiv, och inte heller sågs någon cancerspecifik överlevnadsvinst [353, 354]. 

Metaanalyserna är gjorda på små heterogena studier innan modern 

avbildningsteknik fanns tillhanda och innan modern multimodal behandling av 

metastaserad sjukdom etablerats, så de avspeglar inte dagens förhållanden. 

Resultaten är således svårtolkade och resultaten av senare stora randomiserade 

studier tillmäts högre tillförlitlighet. Tre stora RCT:er, COLOFOL, FACS och 

GILDA, har gjorts därefter, liksom en stor amerikansk registerstudie, NCDB. 

De visar alla att mer högfrekvent uppföljning inte medför någon 

överlevnadsvinst, trots att en högre andel recidiv var operabla vid högfrekvent 

uppföljning.  

Baserat på detta är rekommendationen att som rutin följa patienterna med 

DT thorax-buk (hög upplösning och intravenöst kontrastmedel) kombinerat 

med CEA-testning efter 1 år och 3 år. 

17.2.1.4 Uppföljning av högriskpatienter 

Individualiserad uppföljning beroende på riskprofil är ett tilltalande koncept 

som dock är otillräckligt vetenskapligt studerat. Intuitivt kan mer frekvent 

uppföljning av högriskpatienter verka befogat men detta är mycket dåligt 

studerat. En subgruppsanalys av stadium III-patienter i COLOFOL-studien 

visade ingen skillnad i total överlevnad eller cancerspecifik överlevnad utifrån 

uppföljningsintensitet. En ”post hoc”-analys av patienter med högt CEA 

preoperativt och postoperativt visade högre risk för recidiv och sämre 

överlevnad i gruppen med förhöjt CEA jämfört med lågt CEA, men ingen 

skillnad sågs avseende total överlevnad eller cancerspecifik överlevnad 

beroende av uppföljningsstrategi. Det finns inga studier av uppföljning som är 

utformad för andra starka riskfaktorer för recidiv såsom hög andel positiva 

lymfkörtlar (LNR > 0,25), mucinös differentiering eller signetrings-

differentiering och perineural eller vaskulär inväxt. Sammanfattningsvis är 

evidensläget för svagt för en rekommendation om intensifierad uppföljning av 

högriskpatienter.  

För både R1-opererade och perforerade tumörer föreligger en hög risk för 

lokalrecidiv (cirka 50 %) och för peritoneal spridning, men det saknas 

vetenskaplig evidens för en lämplig uppföljningsstrategi.  Uppföljning med 

DT buk och vid rektalcancer MRT bäcken var 6:e månad i 2–3 år kombinerat 

med CEA-mätning kan övervägas i denna situation, liksom om multipla andra 

riskfaktorer enligt ovan föreligger. Vid perforerad cancer med fri perforation 

kan laparoskopi efter 6 månader övervägas.  
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Baserat på avsaknaden av evidens för olika uppföljningsstrategier vid hög risk 

för recidiv planeras ett nationellt konsensusarbete avseende vilka 

rekommendationer som kan ges i dessa situationer, baserat på förväntad 

följsamhet och effekt vid olika uppföljningsalternativ samt resursförbrukning. 

17.2.1.5 Uppföljning efter metastaskirurgi  

ESMO:s riktlinjer [217] och asiatiska riktlinjer [355] rekommenderar kontroll 

av CEA och DT thorax-buk var 3:e månad i 2 år och därefter var 6:e månad. 

Rekommendationerna bygger dock inte på några vetenskapliga jämförande 

studier, utan på expertbedömningar. Svensk rutin efter lokalt radikal 

resektionskirurgi för metastaser är kontroller var 6:e månad i 2 år och en 

kontroll efter 3 år. Ytterligare kontroller efter 4 och 5 år görs vid peritoneal 

carcinos som opererats med CRS och HIPEC, och det kan övervägas även 

efter lever- och lungmetastasoperation. Det finns ingen evidens för mer 

intensiv uppföljning enligt asiatisk modell, varför rekommendationen är att 

fortsatt följa dessa patienter var 6:e månad i 2 år och sedan årligen i ytterligare 

1–3 år. För patienter som genomgår lokalbehandling, t.ex. ablation eller 

stereotaktisk strålbehandling av metastaser, kan tätare kontroller initialt vara av 

värde. 

17.2.1.6 Uppföljning i särskilda situationer 

• Uppföljning efter lokal excision av tidig cancer: Beroende av 

riskfaktorer finns ökad risk för lokalrecidiv som motiverar tätare 

uppföljning. Se avsnitt 12.1.5 Uppföljning av tidig KRC. 

• Uppföljning efter neoadjuvant strålbehandling/kombinerad 

cytostatika- och strålbehandling och komplett remission: Se avsnitt 

11.2 Neoadjuvant behandling av rektalcancer. Ingen etablerad standard 

finns utan dessa patienter bör registreras och följas enligt det svenska 

prospektiva W&W-studieprotokollet. 

• Uppföljning av appendixneoplasier: Uppföljningsrekommendationerna 

beror på differentieringsgrad, eventuell perforation och huruvida eventuellt 

fritt slem innehåller epiteliala celler eller inte. Se Tabell 16 i avsnitt 12.2.4.6 

Kirurgi vid appendixneoplasier. 

17.2.1.7 Uppföljning av metakrona adenom och tumörer 

Om inte samsjuklighet motsäger detta bör patienter som radikalopererats för 

kolorektal cancer följas upp enligt rekommendationerna för högriskpolyper, 

dvs. efter 3 år och därefter vart 5:e år, se Endoskopisk uppföljning efter 

kolorektal polypektomi (Svensk Gastroenterologisk Förening). 

https://files.builder.misssite.com/9e/3c/9e3cc2b5-ad35-4f03-8d1d-4b11e3b7b2b6.pdf
https://files.builder.misssite.com/9e/3c/9e3cc2b5-ad35-4f03-8d1d-4b11e3b7b2b6.pdf
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/svenskgastroenterologi.se/kunskap/endoskopisk-uppfoljning-efter-kolorektal-polypektomi-2021/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjYyMDk6ZDk3NzNiZDJjYjRiNDMzZTczZjYzZjNkMTY2OWRkNjIxOTc0NjAyOGFkYzQ2MTA0ODYyZjYwZjk5OGMzNDgxNDpwOkY
https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/svenskgastroenterologi.se/kunskap/endoskopisk-uppfoljning-efter-kolorektal-polypektomi-2021/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzowZjc3NDYxNDlkNDE3OGMxOTdjYzk1NmFhNGMzYTMwZDo2OjYyMDk6ZDk3NzNiZDJjYjRiNDMzZTczZjYzZjNkMTY2OWRkNjIxOTc0NjAyOGFkYzQ2MTA0ODYyZjYwZjk5OGMzNDgxNDpwOkY
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17.2.2 Avslutande av sjukhusstyrd uppföljning 

När uppföljningen avseende recidiv avslutas är det önskvärt att primärvården 

meddelas detta, med uppgift om patienten anses vara tumörfri och om 

uppföljning avseende kolorektala adenom enligt ovan rekommenderas. 

17.2.3 Sammanfattande tabell 

Tabell 19. Uppföljning för att upptäcka recidiv efter opererad kolorektal-
cancer stadium II–III och appendixneoplasi 

Primär-
opererad 
stadium II–III 

Efter metastas-
kirurgi* 

Appendix-
neoplasi 
(LAMN/HAMN) 

icke perforerad 

utan slem i 
buken 

Appendix-
neoplasi 
(LAMN/HAMN) 

med epiteliala 
celler i fritt 
slem 

6 
månader 

DT thorax-buk 

CEA 

Ingen uppföljning 
nödvändig 

DT thorax-buk 

Tumörmarkörer# 

12 
månader 

DT thorax-buk 

CEA 

DT thorax-buk 

CEA 

DT thorax-buk 

Tumörmarkörer# 

18 
månader 

DT thorax-buk 

CEA 

DT thorax-buk 

Tumörmarkörer# 

24 
månader 

DT thorax-buk 

CEA 

DT thorax-buk 

Tumörmarkörer# 

3 år DT thorax-buk 

CEA 

DT thorax-buk 

CEA 

DT thorax-buk 

Tumörmarkörer# 

4 år (DT thorax-buk 

CEA) 

DT thorax-buk 

Tumörmarkörer# 

5 år (DT thorax-buk 

CEA) 

DT thorax-buk 

Tumörmarkörer# 

* Lever, lunga, peritoneum

# CEA, CA 125, CA 19-9, CA 15-3 
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KAPITEL 18 

Nivåstrukturering 

18.1 Sammanfattning 

Nationell högspecialiserad vård (NHV) bedrivs inom två områden som rör 

kolorektalcancer (KRC): cytoreduktiv kirurgi och cytostatikabehandling 

(HIPEC) vid peritoneal carcinos av KRC och avancerad bäckenkirurgi. 

HIPEC-verksamhet bedrivs vid fyra nationella enheter (Karolinska 

Universitetssjukhuset, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Akademiska 

sjukhuset och Skånes universitetssjukhus) och avancerad bäckenkirurgi bedrivs 

vid tre (Karolinska Universitetssjukhuset, Sahlgrenska Universitetssjukhuset 

och Skånes universitetssjukhus). 

Flera regioner har centraliserat kirurgi för rektalcancer, men det finns 

fortfarande lågvolymsenheter som opererar rektalcancer.  

KRC handläggs i dag oftast vid kolorektalkirurgiska enheter med medelhöga 

patientvolymer, men 10–20 % av patienterna behandlas vid enheter som har 

färre än 50 fall per år, och det finns enheter med färre än 20 fall per år.  

Det är omdiskuterat hur stor volym som krävs vid en enhet för att kunna träna 

upp nya medarbetare och upprätthålla kompetens hos redan tränade kirurger. 

Det finns inga entydiga, internationellt accepterade kvalitetsmått för att 

bedöma kirurgisk kvalitet, förutom tumör- och överlevnadsrelaterade mått. 

Detta till skillnad från till exempel radikaloperation av prostatacancer där det 

finns flera etablerade mått såsom andel opererade med bestående inkontinens 

och andel med bestående impotens. En faktor som bör vägas in vid 

centralisering av rektalcancerkirurgi är att verksamheten ska bli så omfattande 

att det finns en rimlig chans att utvärdera kvaliteten med hjälp av Svenska 

Kolorektalcancerregistret (SCRCR).  

Enheterna bör också kunna uppfylla kravet att alla patienter ska erbjudas 

deltagande i lämpliga studier, eftersom det är ett av flera viktiga jämlikhetskrav 

i sjukvården. I det regionala processarbetet bör därför aktivt diskuteras hur 

adekvata volymer, kompetens och forskning säkras genom regional samverkan.  

En annan sida av problematiken rör vikten av att behålla vissa typer av 

kirurgiska ingrepp vid en verksamhet för att klara av akuta sjukdomsfall. 

När det gäller KRC är detta argument främst relevant för koloningrepp, 
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eftersom akuta hinder på grund av tumör i rektum vanligen behandlas med 

framläggning av stomi.  

Tidigare patientkrav på kirurgisk sjukvård i närområdet kan vara på väg att 

luckras upp, och ersättas av krav på högre kompetens i det kirurgiska teamet i 

vissa situationer. Patientföreningar efterfrågar ofta ökad nivåstrukturering för 

cancerbehandling, för att säkerställa att det behandlande teamet har kompetens 

och erfarenhet.  

18.2 Behovs- och kompetensstyrd regional 

nivåstrukturering 

Inom regionerna har för vissa tillstånd nivåstrukturering skett till en enhet per 

region. Den typen av nivåstrukturering kan skilja sig åt mellan regioner. I vissa 

har en nivåstrukturering inom vården för patienter med KRC inneburit att 

rektalcancer behandlas vid ett av regionens sjukhus medan patienter med 

koloncancer har samlats på en eller flera andra enheter som inte längre 

handlägger patienter med rektalcancer. Detta går att urskilja i SCRCR:s 

rapporter.  

Regionala multidisciplinära konferenser (MDK) har utvecklats på många håll, 

som ett stöd för denna typ av nivåstrukturering, och de kan också bidra till en 

mer jämlik vård. 

Sådan regionalt styrd centralisering gäller exempelvis för patienter med 

• lokalt avancerad koloncancer, till exempel med överväxt på duodenum 

• ytlig cancer i rektum som opereras med ESD 

• lokalt avancerad rektalcancer med överväxt på bäckenbotten där 

plastikkirurgiskt rekonstruktionsbehov föreligger  

• KRC stadium IV där metastaskirurgi bedöms vara rimligt. 

18.3 Nationell nivåstrukturering 

I maj 2011 slöt regeringen och Sveriges Kommuner och Landsting (SKL) en 

överenskommelse om att påbörja arbetet med nationell nivåstrukturering för 

sällsynta och särskilt svårbemästrade cancersjukdomar. I och med att 

diagnostik och behandling förändras och blir alltmer komplex ställs krav på 

koncentration av ovanliga och komplicerade åtgärder. De första uppdragen till 

nationella enheter fördelades efter en sakkunnigutredning och beslut om 

nivåstrukturering av landstingsdirektörernas samverkansgrupp, inom ramen för 

arbetet i SKL. Successivt överförs arbetet till Socialstyrelsen inom ramen för 

nationellt högspecialiserad vård (NHV).  
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För fördjupande läsning, se referenser [1, 356-358]. 

Inom KRC bedrivs NHV inom två tillståndsområden: cytoreduktiv kirurgi 

(CRS) och hyperterm intraperitoneal cytostatika (HIPEC) och avancerad 

bäckenkirurgi. CRS + HIPEC bedrivs vid fyra enheter i landet: Karolinska 

Universitetssjukhuset, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Akademiska 

sjukhuset och Skånes universitetssjukhus, och avancerad bäckenkirurgi bedrivs 

vid tre (Karolinska, Sahlgrenska och Skånes universitetssjukhus). 

NHV för avancerad bäckenkirurgi startade den 1 juli 2024 och tillståndet 

omfattar bedömning av, och i förekommande fall kirurgisk åtgärd vid, olika 

bäckencancerformer. Inom KRC-området är följande patienter aktuella:  

• patienter med lokalt avancerad KRC där total bäckenutrymning, resektion 

av korsbenet ovan coccyx eller annan del av bäckenskelett och/eller lateral 

bäckenväggsdissektion med eller utan kärl- och/eller nervresektion bedöms 

potentiellt nödvändigt vid preterapeutisk utvärdering för att uppnå R0  

• patienter med lokalrecidiv av KRC där total bäckenutrymning, bakre 

bäckenutrymning, resektion av korsbenet ovan coccyx eller annan del av 

bäckenskelett och/eller lateral bäckenväggsdissektion med eller utan kärl- 

och/eller nervresektion preterapeutiskt bedöms nödvändigt för att uppnå 

R0. 

Nationell MDK finns för både HIPEC-fall och för fall som är aktuella för 

avancerad bäckenkirurgi. Alla NHV-uppdrag följs upp årligen enligt framtagna 

uppföljningsmått. 

För ytterligare information, se Socialstyrelsens webbplats: Cytoreduktiv kirurgi 

(CRS) och hyperterm intraperitoneal kemoterapi (HIPEC) och Avancerad 

bäckenkirurgi. 

https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationell-hogspecialiserad-vard/oversikt/hipec/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationell-hogspecialiserad-vard/oversikt/hipec/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationell-hogspecialiserad-vard/oversikt/avancerad-backenkirurgi/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationell-hogspecialiserad-vard/oversikt/avancerad-backenkirurgi/
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KAPITEL 19 

Kvalitetsuppföljning 

Rekommendationer 

• Alla fall av invasivt växande adenokarcinom som utgår från kolon eller 

rektum bör registreras i registret (förutom obduktionsupptäckta). 

• Data om utredning, kirurgisk och onkologisk behandling, PAD-utlåtande 

samt 3- och 5-årsuppföljning registreras. 

19.1 Registrering och rapportering 

Ett nationellt register för rektalcancer startade 1995 och koloncancerregistret 

startade 2007. Registret har en mycket god täckningsgrad och innehåller nu 

data om över 130 000 fall. 

Registret heter sedan 2007 Svenska Kolorektalcancerregistret, förkortas 

SCRCR, och ska på engelska benämnas Swedish Colorectal Cancer Registry 

(SCRCR). 

Alla nya fall av kolorektalcancer ska registreras i SCRCR, med information om 

utredning, behandling, histopatologi och kort- och långtidsuppföljning, 

Registrering sker via Regionalt cancercentrums nationella IT-plattform, INCA 

(Informationsnätverk för Cancervården). Den elektroniska blanketten består av 

olika formulär där de olika specialiteterna ansvarar för att fylla i var sitt 

formulär. Registrering gäller som anmälan till Cancerregistret. Adenom med 

höggradig dysplasi ska canceranmälas från patologienheten, men inte till 

SCRCR eftersom det enbart registrerar adenokarcinom. Följaktligen ska andra 

tumörer i tarmen (analcancer, karcinoider, lymfom, melanom etc.) inte heller 

registreras i SCRCR. Adenokarcinom i appendix klassificeras som koloncancer 

och ska anmälas till SCRCR. 

Alla patienter ska informeras om att data registreras i SCRCR. Patienten skriver 

inte på något samtycke men kan avböja registrering och kan när som helst 

begära att uppgifter tas bort ur registret. För att få uppgifterna raderade 

behöver patienten kontakta sin vårdgivare eller registerhållaren. För generisk 

patientinformation, se RCC:s webbplats. Patient- och tumördata måste ändå 

alltid rapporteras till Cancerregistret även om patienten väljer att utträda ur 

SCRCR. 

https://rcc.incanet.se/Login/?ReturnUrl=%2F
https://rcc.incanet.se/Login/?ReturnUrl=%2F
https://cancercentrum.se/utvecklingsarbeteutbildning/statistikrapporter/kvalitetsregister/registreradesrattigheter.8341.html
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19.2 Årsrapporter 

En stor mängd data går att få fram ur de interaktiva rapporter som finns 

tillgängliga på RCC:s webbplats. Här finns också årsrapporter där vissa data är 

sammanställda, och statistik såsom relativ överlevnad redovisas. Inloggning till 

INCA ger tillgång till ytterligare registerdata på gruppnivå. 

19.3 Syfte 

Huvudsyftet med registret är att kunna följa kvaliteten på vården för varje 

behandlande enhet, och enskilda resultat kan jämföras mot riket, regionen och 

andra enheter. Ett annat syfte är att öka intresset för och medvetenheten om 

resultaten samt att kunna utvärdera hur nya metoder och trender introduceras i 

landet och hur det påverkar resultaten. Databasen utgör en mycket god källa 

för populationsbaserad forskning. 

Varje forskare som använder SCRCR måste vara väl förtrogen med registrets 

styrkor och svagheter samt olika variablers validitet. 

För ytterligare information, se Nationellt kvalitetsregister på RCC:s webbplats. 

19.4 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 det (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 benigna 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.  

Från och med 2024 behöver kliniker inte längre göra en canceranmälan för 

premaligna tillstånd. För dessa tumörer är det bara patologilaboratoriet som 

gör anmälan.  

För ytterligare information, se sidan Cancerregistret på RCC:s webbplats. 

https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/tjocktarmandtarmochanal/tjockochandtarm/kvalitetsregister.3270.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/tjocktarmandtarmochanal/tjockochandtarm/kvalitetsregister.3270.html
https://cancercentrum.se/utvecklingsarbeteutbildning/statistikrapporter/cancerregistret.744.html
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KAPITEL 20 

Kvalitetsindikatorer och 

målnivåer 

Vårdprogrammet är nära associerat med Svenska Kolorektalcancerregistret 

(SCRCR). Många av de parametrar som lyfts fram i detta vårdprogram 

registreras i kvalitetsregistret: parametrar som rör diagnostik, preoperativ 

utredning, kirurgisk och onkologisk behandling och komplikationer till den, 

histopatologisk diagnostik samt uppgifter om återfall och överlevnad. 

20.1 Kvalitetsindikatorer som rapporteras i 

SCRCR 

Effektmått 

• Andel radikalt opererade enligt kirurg och patolog 

• 30 dagars mortalitet 

• Relativ 3-årsöverlevnad 

• Andel lokalrecidiv inom 3 år 

• Andel peroperativ iatrogen tarmperforation 

• Andel med cirkumferentiell resektionsmarginal (CRM), andel ≥ 1,0 mm. 

Processmått 

• Andel med väntetid från diagnos till behandlingsstart, andel inom 5 veckor 

• Andel med väntetid från operation till PAD-svar, andel inom 3 veckor 

• Preterapeutisk MDK till start av neoadjuvantstrål (rektum) 

• Andel med väntetid från operation till start av adjuvant behandling, andel 

inom 8 veckor 

• Täckningsgrad mot Cancerregistret 

• Andel som genomgått komplett staging 

• Andel som diskuterats på preterapeutisk MDK 

• Andel som opererats av ackrediterad respektive specialiserad 

kolorektalkirurg 

• Andel med minst 12 undersökta körtlar 

• Andel diskuterade på postoperativ MDK 
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• Andel remitterade till onkologklinik, av stadium III, ≤ 75 år 

• Andel inkluderade i kirurgiska eller onkologiska studier 

• Täckningsgrad 3- och 5 årsuppföljning. 

För information om målnivåer hänvisas till RCC:s webbplats. 

https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/tjocktarmandtarmochanal/tjockochandtarm/kvalitetsregister.3270.html
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KAPITEL 21 

Vårdprogramgruppen 

21.1 Vårdprogramgruppens sammansättning 

Den nationella arbetsgruppen består av representanter för varje 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. 

21.2 Vårdprogramgruppens medlemmar 

Andreas Söderström, regional representant RCC Norr, kirurg, Sunderby 

sjukhus. 

Annika Sjövall, regional representant RCC Stockholm-Gotland, docent, kirurg, 

Karolinska universitetssjukhuset. 

Aristotelis Stefanidis, regional representant RCC Sydöst, onkolog, 

Universitetssjukhuset i Linköping. 

Charlotte Bygdemo-Toyziaridis, patientrepresentant, förbundsordförande 

ILCO, tarm- uro- och stomiförbundet. 

Dan Asplund, regional representant RCC Väst, med.dr, kirurg, Sahlgrenska 

universitetssjukhuset/Östra sjukhuset, Göteborg. 

Fredrik Hopfgarten, patientrepresentant, Mag- och tarmförbundet. 

Hanna Christensson, omvårdnadsrepresentant med kapitel fram till hösten 2023. 

Forskningssjuksköterska, Tema Cancer, Karolinska Universitetssjukhuset, 

Stockholm. 

Jakob Eberhard, regional representant RCC Syd, docent, onkolog, Skånes 

universitetssjukhus. 

Johanna Berg, radiologirepresentant, Skånes universitetssjukhus. 

Marie-Louise Lydrup, ordförande, docent, kirurg, Skånes universitetssjukhus, 

Malmö. 

Mattias Prytz, regional representant RCC Väst, docent, kirurg, Sahlgrenska 

universitetssjukhuset, Göteborg. 
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Mef Nilbert, vice ordförande, adjungerad professor, onkolog, Skånes 

universitetssjukhus, Lund. 

Richard Palmqvist, patologirepresentant, professor, Norrlands 

universitetssjukhus, Umeå. 

Åsa Collin, regional representant RCC Mellansverige, kirurg, Akademiska 

sjukhuset, Uppsala. 

21.3 Författare 

Alexander Valdman, docent, onkolog, Karolinska Universitetssjukhuset, 

Stockholm. 

Anders Jonsson, professor, onkolog, Skånes universitetssjukhus. 

Anna Forsberg, med.dr, gastroenterolog, Endoskopicentrum, S:t Görans 

sjukhus, Stockholm. 

Anna-Karin Garp, kontaktsjuksköterska, Universitetssjukhuset i Linköping. 

Anne Hallkvist, radiolog, Östersunds sjukhus. 

Annika Sjövall, docent, kirurg, Karolinska universitetssjukhuset, Stockholm. 

Bengt Glimelius, senior professor i onkologi, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Bengt Isaksson, professor, kirurg, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Bethany van Guelpen, docent, onkolog, Norrlands universitetssjukhus, Umeå. 

Birger Pålsson, docent, adj. universitetslektor, Lunds universitet, överläkare 

kirurgkliniken och FoU Kronoberg. 

Calin Radu, med.dr, onkolog, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Carl-Fredrik Rønnow, docent, kirurg, Skånes universitetssjukhus, Malmö. 

Caroline Staff, med.dr, onkolog, S:t Görans sjukhus, Stockholm. 

Cecilia Forsman, radiolog, Mälarsjukhuset i Eskilstuna. 

Cecilia Högberg, med.dr, specialist i allmänmedicin, Umeå universitet. 

Christian Buchli, docent, kirurg, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm. 

Dan Asplund, med.dr, kirurg, Sahlgrenska universitetssjukhuset/Östra 

sjukhuset, Göteborg. 

David Ljungman, docent, kirurg, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Göteborg. 

Deborah Saraste, docent, kirurg, Södersjukhuset, Stockholm. 
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Eva Angenete, professor, kirurg, Sahlgrenska universitetssjukhuset/Östra 

sjukhuset, Göteborg. 

Eva Greus, kontaktsjuksköterska, stomiterapeut, Kirurgcentrum Region 

Västerbotten, Skellefteå. 

Gustav Silander, onkogenetiker, Cancergenetiska mottagningen, Norrlands 

universitetssjukhus, Umeå. 

Hanna Christensson, forskningssjuksköterska, Tema Cancer, Karolinska 

Universitetssjukhuset, Stockholm. 

Helga Hagman, med.dr, onkolog, Skånes universitetssjukhus, Lund. 

Helgi Birgisson, med.dr, kirurg, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Henrik Iversen, docent, kirurg, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm. 

Henrik Jutesten, med.dr, kirurg, Skånes universitetssjukhus. 

Henrik Thorlacius, professor, kirurg, Skånes universitetssjukhus. 

Ingvar Syk, professor, kirurg, Skånes universitetssjukhus, Malmö. 

Jakob Hager, kirurg, Vrinnevisjukhuset, Norrköping. 

Jan-Erik Frödin, docent, onkolog, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm. 

Jenny Drott, med.dr, specialistsjuksköterska, kirurgkliniken, 

Universitetssjukhuset i Linköping. 

Jenny Öhman, radiolog, Universitetssjukhuset i Linköping. 

Joakim Folkesson, docent, kirurg, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Johanna Berg, radiolog, Skånes universitetssjukhus. 

Jozef Urdzik, med.dr, kirurg, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Lana Ghanipour, med.dr, kirurg, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Lennart Blomqvist, radiolog, professor, Karolinska universitetssjukhuset. 

Magnus Rizell, med.dr, kirurg, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Göteborg. 

Mamdoh Al-Hameri, med.dr, kirurg, Karolinska Universitetssjukhuset, 

Stockholm. 

Marie-Louise Lydrup, docent, kirurg, Skånes universitetssjukhus, Malmö. 

Mark Albeek, specialist i allmänmedicin, Liljeholmens vårdcentral, Stockholm. 

Martin Nilsson, med.dr, onkolog, Skånes universitetssjukhus. 
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Mats Perman, onkolog, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Göteborg. 

Maziar Nikberg, docent, kirurg, Västmanlands sjukhus, Västerås. 

Mef Nilbert, adjungerad professor, onkolog, Skånes universitetssjukhus, Lund. 

Monica Olsson, kontaktsjuksköterska, Kirurgmottagningen, Blekingesjukhuset. 

Niklas Zar, med.dr, kirurg, Länssjukhuset Ryhov, Jönköping. 

Pamela Buchwald, docent, kirurg, Skånes universitetssjukhus. 

Per Nilsson, docent, kirurg, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm. 

Per Sandström, professor, kirurg, Universitetssjukhuset i Linköping. 

Peter Nygren, professor, onkolog, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Pia Österlund, docent, onkolog, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm. 

Richard Palmqvist, patolog, professor, Norrlands universitetssjukhus, Umeå. 

Signe Carlsson, onkolog, Centrallasarettet Växjö. 

Staffan Haapaniemi, med.dr, kirurg, Vrinnevisjukhuset, Norrköping. 

Staffan Täckström, radiolog, Västmanlands sjukhus, Västerås. 

Ulf Hermansson, kirurg, Universitetssjukhuset i Linköping. 

Zena Salih, radiolog, Östra sjukhuset, Göteborg. 

Åke Berglund, docent, onkolog, Akademiska sjukhuset, Uppsala. 

Åsa Fred, patolog, Klinisk patologi och cytologi, Hallands sjukhus, Halmstad. 

21.4 Jäv och andra bindningar 

Flera medlemmar i vårdprogramgruppen har av läkemedelsföretag arvoderade 

uppdrag som föreläsare. Jakob Eberhard och Pia Österlund har varit 

huvudprövare i kliniska studier för onkologiska läkemedel. Per Nilsson, Pia 

Österlund och Jakob Eberhard har arvoderade uppdrag i advisory boards. För 

varje fråga som berör jäv är personen inte med i beslut som rör 

rekommendationer. 

Övriga medlemmar i den nationella vårdprogramgruppen har inga pågående 

uppdrag som skulle kunna innebära jäv. Kopior av hela gruppens 

jävsdeklarationer, inklusive föreläsaruppdrag, går att få från Regionalt 

cancercentrum Norr. 
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21.5 Vårdprogrammets förankring 

Vårdprogrammet har utarbetats på uppdrag av RCC:s samverkansgrupp, vilken 

utsett Marie-Louise Lydrup till vårdprogramgruppens ordförande.  

Remissversionen av vårdprogrammet 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 läkemedels-

företag och enskilda företrädare för profession. 

• CanINCA (RCC) 

• Dietisternas Riksförbund 

• Dietistnätverket för nedre GI inom RCC Mellansverige 

• ILCO, Tarm- Uro- och Stomiförbundet 

• NAC, Nationell arbetsgrupp för cancerläkemedel 

• NAG (nationell arbetsgrupp) Tarmcancerscreening 

• NAG Cancergenomik och molekylär patologi 

• NAG Cancerprevention 

• Nationella primärvårdsrådet 

• Nationella vårdprogramgruppen för cancerrehabilitering 

• Norra sjukvårdsregionen (Region Jämtland Härjedalen, Region Norrbotten, 

Region Västerbotten, Region Västernorrland) via RPO Cancer 

• NPO (Nationellt programområde) Kirurgi och plastikirurgi 

• NPO Tandvård 

• PNR RCC Väst 

• Radiologer med kolorektal inriktning i norra sjukvårdsregionen 

• RAG Molekylärdiagnostik, RAG Kemi, RPO Njur- och urinvägssjukdomar, 

RPO Kvinnosjukdomar och förlossning, Sydöstra sjukvårdsregionen. 

• RCC Norr, stödteam SCRCR 

• RCC Väst 

• Region Gävleborg 

• Region Halland 

• Region Jönköping 

• Region Kalmar län 

• Region Kronoberg län 

• Region Skåne 
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• Region Uppsala 

• Region Värmland 

• Region Västmanland 

• Region Örebro län 

• Regional arbetsgruppe (RAG) för tjock-och ändtarmscancer, 

Region Stockholm-Gotland 

• Regionalt programområde barns och ungdomars hälsa (RPO BU) i 

Region Stockholm 

• Regionhälsan, Västra Götalandsregionen 

• RPO Bild- och funktionsmedicin i Västra Götalandsregionen 

• RPO Medicinsk diagnostik 

• RPO Rehabilitering, habilitering och försäkringsmedicin, Region 

Stockholm-Gotland 

• Samordningsråd kirurgi, Västra Götalandsregionen 

• SFGAR, Svensk förening för gastrointestinal och abdominal radiologi 

• SFKRK, Svensk förening för kolorektal kirurgi 

• SFPM, Svensk förening för palliativ vård) 

• SFPO, Sjuksköterskor för palliativ omvårdnad) 

• Svensk sjuksköterskeförening och Sjuksköterskor i cancervård 

• Tandvårds- och läkemedelsförmånsverket (TLV) 

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 

Strålbehandling 

rektalcancer 

Strålbehandlingsplanering och -teknik 

Patientpositionering och fixation 

Patienten behandlas nästan alltid i ryggläge (kan även göras i magläge), i ett läge 

som är reproducerbart mellan simulering och behandling. Används benstöd 

eller vakuumkudde för bäcken och nedre extremiteterna, med patienten 

liggande på ryggen, uppnås bättre fixering och reproducerbarhet med möjlighet 

till mindre marginaler. 

Underlag för targetdefinition 

För targetdefinition ska modaliteter som visualiserar tumören bättre än DT 

användas, om det inte finns kontraindikation. MRT-sekvenser som är 

fusionerade med dosplanerings-DT bör användas i första hand. Följande 

MRT-sekvenser bör finnas: T2. Intravenös kontrast ges inte rutinmässigt. 

Undersökningen som ligger till grund för targetritningen (DT-simulering eller 

MRT-simulering om MRT-only-flöde) bör inte vara äldre än 3 veckor. 

Referenspunkt markeras på patienten via tatuering vid DT-simulering före 

strålbehandlingens start. Denna referenspunkt gäller för både direkt 

fältinställning och targetritning. Tatueringslöst flöde med hjälp av 

ytskanningssystem (t.ex. Catalyst eller AlignRT) kräver ingen referenspunkt. 

Om patienten planeras och behandlas med behagligt full urinblåsa (cirka 150–

180 cc) kan viss bestrålning av tunntarmarna med potentiellt mindre risk för 

tarmpåverkan undvikas. Behagligt full urinblåsa kan uppnås genom att 

patienten tömmer blåsan 30–45 minuter före tänkt undersökning eller 

behandling och direkt efteråt dricker cirka 3–4 dl vätska. En fylld blåsa kan 

påverka läget av framför allt tumörer i allra översta rektum. 
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Underlag för dosplanering 

Dosplaneringsdatortomografi (2–3 mm tjocka snitt) görs för 

targetvolymbestämning och som underlag för dosberäkning (se nedan) (2 mm 

vid protonbehandling). En del av strukturerna kan vara svåra att identifiera på 

DT och då kan MRT-bilderna ge värdefull kompletterande information inför 

targetritningen. På vissa håll i landet görs MRT och DT-PET som 

dosplaneringsunderlag. 

DT och MRT ska utföras från kota L2:s nedre kant till kaudalt 10 cm ut i luft. 

En liten röntgentät kula precis utanför och framför anus kan underlätta 

targetritningen, om endast DT-simulering används. 

Om protonbehandling övervägs ska patienten remitteras till en 

universitetsklinik för dosplanering eftersom fixation och DT-underlag för 

protonplanering måste vara kompatibla och förberedda för protonbehandling. 

Dosplanerings-MRT med beprövad/validerad metod för att skapa syntetisk 

DT för dosberäkning (MRT-only-flöde) kan övervägas för fotonbehandling. 

Targetvolymer och riskorgan 

Definition av targetvolymer och riskorgan ska följa ICRU:s rekommendationer 

(ICRU rapport nr 50, 62, 78, 83 och 91) (2–6). 

Strukturer i dosplaneringssystemet ska benämnas enligt rekommendationer 

från Strålsäkerhetsmyndigheten (SSM) (7). 

Targetvolymer 

Gross Tumour Volume (GTV) 

GTVT = makroskopisk tumörvolym, innehåller all verifierad tumörvävnad 

från diagnostiska undersökningar. 

GTVNx = makroskopisk tumörvolym, innehåller alla misstänkta patologiska 

lymfkörtlar från diagnostiska undersökningar (x anger siffra i de fall 

namngivning av olika patologiska lymfkörtlar i olika deltarget önskas). 
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Clinical Target Volume (CTV) 

CTVN innefattar sammanlagda volymen av deltarget beskrivna nedan (14–21). 

1–4 ingår alltid, samt beroende på tumörutbredning (och patient) valda delar av 

5–10. 

Tabell 1. CTVN 

Deltarget Targetutbredning Inkluderas 

1a CTVT Klinisk targetvolym omfattar GTVT med 15 mm marginal 
(20 mm kraniellt och kaudalt) och justering innanför 
mesorektum om MRF-negativ 

Alltid 

Kan boostas  

1b CTVNx Klinisk targetvolym omfattar GTVNx med 5–7 mm 
marginal och eventuell justering innanför mesorektum 
om MRF-negativ 

Alltid 

Kan boostas 

2 Presakralt Alltid 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

Posterior: 

Bifurkationen a. iliaca externa/interna 

Mesorektums kaudala gräns 

SI-leder 

--- 

10 mm framför sakrum 

Sakrum (ej nervuträde om infiltration saknas) 

L5-S1 acceptabelt 

(sänkt kraniell gräns till 
S2–S3 om ≤ T3 N0, 
MRF-, dock alltid 
20 mm från övre GTVT 
till översta CTVN-snitt) 

3 Mesorektalt Alltid 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

Posterior: 

Rektosigmoidala övergången 

Levator ani fäste i externa sfinktern 

Mesorektala fascian/levator ani 

--- 

5–10 mm i anteriöra organ 

Presakral loge till början av fossa ischiorektalis 

 

Där mesorektalt fett 
upphör 

 

Som ITV 

4 Iliaca interna  Alltid 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

 

 

Posterior: 

Bifurkationen a. iliaca externa/interna (se 2 ovan) 

Levator ani fäste i externa sfinktern 

M. iliopsoas, piriformis, obturatorius och ben 

5–7 mm runt kärl – undvik intraperitoneal tarm 

Övre: 7 mm framför iliaca interna 

Mellersta: bakom v. iliaca externa 

Nedre: cirka halva m. obturatorius buk 

Ben och m. piriformis 
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Deltarget Targetutbredning Inkluderas 

5 Obturator loge Vid något av: 
T4b/N2/lat. lgll och 
tumör nedom 
peritoneala 
omslagsvecket 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

Posterior: 

5 mm ovan canalis obturatorius 

Canalis obturatorius 

M. obturatorius 

Urinblåsa, intraperitoneal tarm om i närheten 

5–10 mm i anteriöra organ 

Presakral loge till början av fossa ischiorektalis 

6 Iliaca externa T4b (prostata, 
vesiklar, uterus, 
urinblåsa, vagina) 
eller positiv lgll i 
obturator loge eller 
ljumske 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

 

Posterior: 

Bifurkationen a. iliaca externa/interna (se ovan) 

Ljumskligamentet (kärl går in i pelvis) 

M. iliopsoas 

5–7 mm runt kärl – undvik intraperitoneal tarm 

5–7 mm a. iliaca externa – undvik intraperitoneal tarm 

10–15 mm anterolateralt m. iliopsoas om positiv lgll 

Posteriort om v. iliaca externa  

7 Anal sfinkter T4b (sfinkter) eller 
inväxt i analkanalen 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

Posterior: 

Levator ani fäste i externa sfinktern 

Anal verge 

Externa sfinktern 

--- 

Externa sfinktern 

Externa sfinktern 

8 Fossa ischiorektalis Växt igenom externa 
sfinktern 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

Posterior: 

M. levator ani, gluteus max och obturator 

Anal verge 

Tuberositas ischii, m. gluteus max och obturator 

--- 

Vestibularbulben/penisbulben 

Anteriora delen av m. gluteus max 
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Deltarget Targetutbredning Inkluderas 

9 Ljumskar Antingen växt nedom 
linea dentata, inväxt i 
nedre tredjedel av 
vagina eller positiv lgll 
inguinalt 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

 

Anterior: 

Posterior: 

Ljumskligamentet (kärl går in i pelvis) 

Kaudala delen av trokanter minor 

Mediala kanten av m. sartorius/iliopsoas 

Övre: 10–20 mm medialt om femorala kärl 

Nedre: 5–7 mm medialt om v. saphena magna 

20 mm från femorala kärl – inkludera alla synliga 

Övre: bakre delen av femorala triangeln 

Nedre: m. pectineus och framför femorala kärl  

10 Iliaca communis Positiv lgll – 
diskuteras vid MDK 

Kraniell: 

Kaudal: 

Lateral: 

Medial: 

Anterior: 

 

Posterior: 

Aortabifurkationen 

Bifurkationen a. iliaca externa/interna 

5–7 mm kring kärl (undvik ben, muskel, tarm) 

--- 

5–7 mm kring kärl (undvik ben, muskel, tarm), 

10 mm ant. kotan, IMA täcks med 3–7 mm 

Kotkropparna 

Planning Target Volume (PTV) 

PTV = geometrisk volym som är skapad via symmetrisk expansion av CTV, 

vars syfte är att säkerställa att den ordinerade dosen deponeras i CTV. 

CTV-PTV-marginal bestäms beroende av fixation, teknik, maskin och 

verifikationsfrekvens, och brukar vara 5–10 mm. Vid protondosplanering 

ersätts PTV-begreppet med robust optimering av CTV i 

dosplaneringssystemet, där uppsättningsosäkerhet och osäkerheter i protoners 

räckvidd simuleras för alla fältriktningar. Om stråldosen optimeras med robust 

optimering av CTV ska PTV bara användas för att rapportera dos (ICRU:s 

krav). 

Riskorgan (OAR) 

OAR (Organs at risk) = riskorgan = strålkänsliga normala vävnader. 

Strålbehandlingen ska ta hänsyn till relevanta riskorgan, men riskorgan har 

lägre prioritet och bör vanligtvis inte utgöra grund för minskad dos till 

targetvolymen. Vid rebestrålning bör dock varje fall bedömas individuellt med 

tonvikt på risker för allvarliga tarm-, blås- eller nervskador. 
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Nedan följer en kort sammanfattning av inritning av riskorgan. 

BowelBag: 

• Utlinjeras enligt Devisetty et al. (9). Anteriort till bukväggen. Posteriort och 

åt sidorna till tarmens begränsning. Rektum ska inte inkluderas. Inferiort till 

rektosigmoidala övergången eller till kaudala begränsningen av tarm som 

inte är rektum (om det är längre ner). Superiort minst 2 cm kraniellt om 

PTV. Organ i bäckenet (urinblåsa, uterus, muskler, kärl etc.) exkluderas. 

Bladder: 

• Blåsmuskelns ytterkontur. 

BoneMarrow(Pelvic): 

• Utlinjeras enligt Mell et al. (10). Skelettets ytterkontur från L4/L5 ner till 

kaudala tuber ischiadicum. Canalis spinalis kan inkluderas. Hela 

bäckenskovlarna inkluderas, även om de sträcker sig kraniellt om L4/L5. 

FemoralHead_R/L: 

• Höftkulans ytterkontur. 

Genitalia (vid låga tumörer med deltaget 7, 8 eller 9): 

• Utlinjeras enligt Brooks et al. (11). 

• Kvinnor: Klitoris och labia major samt minor ritas i en volym. 

• Män: Penis och skrotum ritas i en volym. 
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Dos–volymrestriktioner (constraints) och rekommendationer (objectives) vid 

utvärdering av dosplan (8) 

Tabellen nedan innehåller rekommendationer för standardprioriteringar. 

Tabell 2. Rekommendationer för dos–volymrestriktioner 

Prio Volym α/β Dos–volymkriterier Endpoint 

   
5 fraktioner 25–28 fraktioner 

 

1 GTVT/GTVNx 10 D99 % ≥ 99 % D99 % ≥ 99 % Lokal kontroll 

2 CTVT/CTVN/CTVNx 10 D98 % ≥ 98 % D98 % ≥ 98 % Lokal kontroll 

3 PTVT/PTVN/PTVNx 10 D98 % ≥ 95 % 

D99,5 % ≥ 93 %  

D98 % ≥ 95 % 

D99,5 % ≥ 93 % 

Lokal kontroll 

4 PTVT/PTVN/PTVNx 10 D2 % ≤ 105 %  D2 % ≤ 105 % 
 

5 BowelBag  3 V18Gy < 450 cc 

V25Gy < 195 cc 

V30Gy < 450 cc1 

V45Gy < 195 cc2 

Akut toxicitet 

Enterit, 
blödning, 
perforation 

6 Bladder 3 Dmedel < 21 Gy Dmedel < 40 Gy Hematuri, 
fistel, nekros 

7 BoneMarrow(Pelvic) 3 Dmedel ≤ 16 Gy 

V20Gy < 25 % 

V10Gy < 77 % 

Dmedel≤ 30 Gy3 

V40Gy < 25 % 

V20Gy < 77 % 

Hematologiska 
biverkningar 

8 FemoralHead_R/L 3 D2% ≤ 23 Gy D2% ≤ 42 Gy Osteonekros 

9 Genitalia 3 Dmedel < 10 Gy Dmedel < 20 Gy 
 

10 Z_External/Body-
PTVN 

3 D100 % ≤ 0  D100 % ≤ 0 Inga maxdoser 
utanför PTVN 

1 Devisetty et al., 2009 – analcancer 1,8 Gy x 25 + 2FuMi, akut toxicitet (9) 

2 Roeske et al., 2003 – gyn.tumörer 1,8 Gy x 25 + cisplatin 40 mg/m2/vecka, akut toxicitet (12) 

3 Huang et al., 2020 – cervixcancer 1,8 Gy x 28 + cisplatin 40 mg/m2/vecka, akut hematologisk toxicitet (13) 
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Strålbehandlingsteknik 

Strålbehandlingen ges med extern teknik: Volumetric Modulated Arc Therapy 

(VMAT), Intensity-Modulated Radiation Therapy (IMRT), 3D – Conformal 

RadioTherapy (3D-CRT) eller tomoterapi, alternativt med protoner om 

patienten uppfyller specifika kriterier.  

Dosplanering 

DT-baserad 3D-dosplanering med validerad dosberäkningsalgoritm som 

hanterar vävnadsheterogeniteter ska användas. Korrektion för kontrast i 

planerings-DT är inte nödvändig. Maximalt tillåten voxelstorlek för 

dosberäkning är 3 mm i tranversalplanet. Dosplanerings-MRT med 

beprövad/validerad metod för att skapa syntetisk DT för dosberäkning 

(MRT-only-flöde) kan övervägas för fotonbehandling. 

Vid protondosplanering bör hänsyn tas till osäkerheter i relativ biologisk effekt 

(RBE) i distala änden av Bragg-peaken i närheten av kritiska riskorgan. 

Homogen dos till CTV ska alltid eftersträvas.  

Strålkvalitet 

Fotonenergin bör vara 6 MV eller högre. Vid Skandionkliniken används 

protonbehandlingstekniken Pencil Beam Scanning och protonenergin är då 

60–230 MeV. Protonbehandling ordineras i både RBE-viktad och fysikalisk 

dos, där en modell med RBE = 1,1 som standard används. 

Verifikation, bildtagning och justering 

Positionen av target/markörer ska verifieras baserat på CBCT/kV-

bilder/ytskanning. Positionen bör korrigeras beträffande translationer och om 

möjligt rotationer. 

Verifikationen och positionskorrektionen ska genomföras vid varje fraktion, 

alternativt kan ett ”action-level”-protokoll användas för att reducera 

systematiska uppläggningsavvikelser. 

Riktlinjer för oplanerade behandlingsuppehåll 

Vid fem fraktioner bokas behandlingen företrädesvis mån-fre, men kan 

påbörjas annan veckodag. Total behandlingstid bör inte överstiga 8 dagar.  

Vid lång strålbehandling (25–28 fraktioner) bör för långa pauser undvikas, helst 

inte fler än 3 dagar. 
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BILAGA 2 

Behandlingslinjer vid 

metastaserad kolorektal 

cancer 

Vårdprogramgruppen syftar med följande instruktion att likrikta definitionen 

av behandlingslinjer vid metastatisk kolorektalcancer (KRC) och vid palliativ 

behandlingssituation M0, och föreslår att denna vägledning används i register 

och klinisk praxis. Vid kurativ behandling av tidiga stadier används inte 

begreppet behandlingslinje; vid exempelvis byte av behandlingsregim i en 

neoadjuvant- eller konverteringssituation för kolorektalcancer stadium III 

betecknas detta i stället som preoperativ regim nr 2/andrahandsval i 

kvalitetsregistret Svenska Kolorektalcancerregistret, SCRCR. 

Instruktioner för numrering av behandlingslinjer 

Vid metastatisk sjukdom beskrivs kronologisk behandlingslinje 

(första, andra, tredje linjen osv.) från första behandlingen i metastassituationen 

oavsett behandlingsintention. Exempelvis, när en patient tidigare erhållit 

oxaliplatin-baserad perioperativ regim i en kurativ situation för metastatisk 

sjukdom (första linjen) och vid senare recidiv får palliativ behandling med 

en irinotekanbaserad regim, räknas detta som andra linjens behandling.  

Vid palliativ behandling av lokalt avancerad M0 sjukdom anges första 

behandlingslinjen vid start av behandling med palliativ intention.  

Vid byte mellan läkemedelsklasser, exempelvis från oxaliplatinbaserad 

dubblett i första linjen till irinotekanbaserad behandling (eller vice versa), 

räknas detta som ny behandlingslinje. 

När behandling återupptas med samma läkemedelsklass(er)/samma regim 

som givits i tidigare linje/någon av föregående linjer räknas detta inte som 

en ny kronologisk linje. Första linjens behandling kan således åter-introduceras 

senare i ett förlopp förutsatt att regimen avslutats av andra skäl än 

tumörprogress. Exempelvis kan FOLFOX avbrytas på grund av neurotoxicitet 

i första linjen och om oxaliplatin + fluoropyrimidin dubblett 
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(FOLFOX/FLOX/CAPOX) senare återupptas efter andra och tredje linjen, 

betecknas detta som åter-introduktion av linje 1. 

Vid återintroduktion efter behandlingspaus, med samma behandling som 

givits utan sjukdomsprogress innan pausen, återupptas samma linje som innan 

pausen.  

Vid progress under pågående behandling, och något nytt läkemedel 

därmed introduceras, sker byte till ny linje.  

Vid byte mellan endast fluoropyrimidinpreparaten, utan mellanliggande 

sjukdomsprogress under pågående behandling, räknas det inte som byte av 

linje. Särskilt undantag görs för trifluridin/tipiracil (TAS-102), som verkar likt 

fluoropyrimidiner, men som bör räknas som ny behandlingslinje (i regel 

föregås behandling med trifluridin/tipiracil av progress på tidigare behandling 

oavsett).  

Vid övergång till underhållsbehandling räknas detta som fortsättning på 

samma linje oavsett byte av fluoropyrimidin; exempelvis sker inte byte av linje 

vid byte från CAPOX till underhållsbehandling med kapecitabin eller 5FU.  

Vid inledande tripplettbehandling som övergår till dubblettregim sker 

så kallad de-eskalering, vilket inte heller definieras som en ny behandlingslinje. 

Om progress senare sker och man då byter till den andra dubbletten räknas 

dock detta som ny linje även om något nytt läkemedel inte introducerats efter 

tripplettbehandlingen. 

Vid tillägg av målriktat läkemedel, till exempel antikropp, till en tidigare 

given cytostatikaregim eller vid byte till en ny målriktad behandling eller 

vid byte mellan biologiska läkemedel av olika behandlingsklasser 

(EGFR-hämmare, angiogeneshämmare, checkpointhämmare) definieras detta 

som ny behandlingslinje. 
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BILAGA 3 

Beslutsstöd för preterapeutisk MDK vid diagnos 

av metastaserad tjock- och ändtarmscancer 

Vid MDK bedöms: 

1) tumörutbredning

2) möjlighet till kurativt syftande ingrepp

3) sjukdomsfaktorer av betydelse för behandling

4) övergripande behandlingsinriktning

5) behov av lokal kontroll av primärtumör

1. Tumörutbredning

Bildunderlag demonstreras  

Bedöm vilka organ som är involverade (lever, lunga, M1-körtlar, 

peritoneum etc.) 

Bedöm antal och storlek av metastaser 

Klassifikation enligt TNM 

2. Möjlighet till kurativt syftande ingrepp

A) Tumör primärt åtgärdbar på samtliga lokaler

B) Tumör potentiellt åtgärdbar om krympning uppnås

• Precisera vad som krävs för att möjliggöra åtgärd

C) Förutsättningar saknas för kurativt syftande ingrepp

Åtgärder som åsyftas är kirurgisk resektion, ablation 
eller strålbehandling. 

3. Sjukdomsfaktorer av betydelse för behandling

Ogynnsamma faktorer: 

Snabb tumörprogress utan behandling

Återfall under eller inom 6 månader efter adjuvant kemoterapi

Mutation i BRAF V600E

Inflammatorisk blodbild (förhöjt LPK/TPK/CRP)

Gynnsamma faktorer: 

Sent återfall efter resektion av primärtumör  

Vänstersidig tumör KRAS/NRAS/BRAF vildtyp 

PS WHO ECOG 0–1 

4. Övergripande behandlingsinriktning

Sammanfatta MDK-bedömningen genom att summera fynd och 

formulera övergripande behandlingsinriktning med termerna palliativ, 

potentiellt kurativ eller kurativ. 

Om behandlingssituationen uppfattas som palliativ, precisera om palliativ 

behandling mot cancersjukdomen rekommenderas eller enbart bästa 

understödjande behandling är aktuell.  

Om systemisk behandling inleds med potentiellt kurativt eller kurativt 

syfte – definiera om syftet är neoadjuvant eller konvertering. 

Ge rekommendation om behandlingstidens längd och utvärderingsmetod. 

5. Behov av lokal kontroll av primärtumör (vid synkron metastasering)

A) Anemiserande blödning

B) Obstruktionssymtom av tumör som inte går att stenta alt. där stentning

och tarmreglerande medel inte givit tillfredsställande resultat

C) Risk för besvärande överväxt på intilliggande organ

D) Andra symtom som allvarligt påverkar livskvalitet

Vid behov av lokal kontroll kan radikalt syftande ingrepp bli aktuellt trots 

att systemkontroll över sjukdomen ej kan uppnås. Detta gäller särskilt för 

tumörer i ändtarm och distala tjocktarmen. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/tjock-och-andtarmscancer/vardprogram/definition-av-targetvolymer-vid-stralbehandling-av-rektalcancer/
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Beslutsstöd för preterapeutisk MDK vid diagnos av 

metastaserad tjock- och ändtarmscancer 

 

Behandlingssekvens vid rektalcancer med synkron 

metastasering begränsat till enbart lever 

 

 

Är sjukdomen resektabel eller potentiellt resektabel  
på samtliga lokaler? 

 
 
 
 
 
 

Metastasering till mer än ett organ  
alt. tre eller fler metastaser i involverat organ  
alt. metastasering till paraaortala lymfkörtlar? 

 
 
 
 
 
 

Krävs tumörkrympning på en eller flera lokaler  
för att uppnå resektabilitet? 

 
 
 
 
 
 

Föreligger ogynnsamma sjukdomsfaktorer  
av betydelse? 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nej 

Onkologisk behandling 
med palliativ intention  

alt. best supportive care 

Onkologisk behandling i 
konverteringssyfte följt 
av utvärderande MDK 

Neoadjuvant behandling 
följt av utvärderande 

MDK 

Kirurgi/ablation/ 
strålbehandling 

som första åtgärd 

Ja 

Nej 

Nej 

Nej Ja 

Neoadjuvant behandling 
följt av utvärderande 

MDK 

Ja 

Ja 



 

225 
 

BILAGA 4 

Nationella rekommendationer 

för levertransplantation vid 

kolorektala levermetastaser 

Se Kunskapsbanken. 

 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/tjock-och-andtarmscancer/vardprogram/bilaga-4-nationella-rekommendationer-for-levertransplantation-vid-kolorektala-levermetastaser/
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