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Akutpankreatit

Mild

(ej svår)
Svår

85-90% 10-15%



Etiologi

ÅAlkohol och gallsten förklarar 80% av 
pankreatitfallen

ÅERCP, HPT, virus, immunologiska orsaker, 
farmakologisk biverkan, hypertriglyceridemi , 
pancreas divisum , pankreascancer, trauma (inkl. 
kirurgi och biopsi)

ÅRecidiverande pankreatit i cirka 20 %



Pancreatit - orsaker

ÅAlkohol

ÅGallsten

ÅMetabol (hypertriglyceridemi)

ÅERCP-utlöst

ÅAutoimmun

ÅTumör



Gallstenspankreatit



Patofysiologi

ÅAktivering av digestiva enzymer ( trypsinogen , 
chymotrypsin , elastas ) som läcker ut i 
pankreasvävnaden Ý autodigetion

ÅOklara mekanismer bakom alkoholinducerad 
pankreatit (ökad känslighet hos de acinära
cellerna för CCK hyperstimulering Ý
Üintracellulär proteasaktivering )

ÅAkut inflammatoriskt svar (lokalt + systemiskt)

ÅSepsis, tarmbarriärsvikt

ÅMultipel organdysfunktion



Patofysiologiakutpancreatit

Systemisk inflammation (SIRS)

Akut pancreatit

InflammationCell skada/nekros

Organ svikt

Död (vid svårare fall)

Svår AP



Symtom

ÅEpigastriell snabbt stegrande smärta, utstrålning 
till ryggen (vanligare vid svår pankreatit).

ÅIllamående, kräkningar, paralytisk ileus

ÅLokal peritoneal retning i epigastriet vid 
bukpalpation.

ÅSubfebrilitet

ÅOlika grader av cirkulatorisk påverkan



Symtom - diagnos

ÅBuksmärta
ïEpigastralgimed utstrålning mot vänster flank

ÅAmylas > 3 gånger ¬
ïBara diagnostiskt och ses tidigt i förloppet
ïOBS sjdoch lab-förlopp

ÅPancreas-lipas > 2 gånger ¬
ïFörhöjt längre tid jämfört med amylas

ÅDT-buk
ïAnvänds vid tveksamhet om diagnos
ïVid svår pancreatit



Diagnostik

ÅAnamnes 

ÅOfta snabb och dramatisk smärtdebut

ÅSvår, kontinuerlig smärta som förvärras vid 
rörelse. Smärtutstrålning i ryggen.

ÅKräkningar är vanligt (bidrar till dehydrering 
och njursvikt).

ÅKlinisk undersökning

ÅAllmänpåverkad och blek.

ÅPalpationsömhet med frivilligt (50%) eller 
ofrivilligt muskelförsvar (25%) i övre delen 
av buken.
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Scoring-system

Ranson score
(1 poäng/faktor)

ω Ҕ рр ňǊ

ω ±ƛǘŀ Ҕ мс

ω .-Glukos > 11, icke diabetiker

ω [5 Ҕ мΣр ƎƎǊ ǀǾǊŜ ƴƻǊƳŀƭƎǊŅƴǎŜƴ

ω !{!¢ Ҕ с ƎƎǊ ǀǾǊŜ ƴƻǊƳŀƭƎǊŅƴǎŜƴ

Imrie score
(1 poäng / faktor)

ω Ҕ рр ňǊ

ω ±ƛǘŀ Ҕ мр

ω .-glukos > 11, icke diabetiker

ω [5 Ҕ оΦр ƎƎǊ ǀǾǊŜ ƴƻǊƳŀƭƎǊŅƴǎŜƴ

ω ¦ǊŜŀ Ҕ мс

ω /ŀƭŎƛǳƳΣ ƪƻǊǊƛƎŜǊŀǘ ғ н ƳƳƻƭκƭ

ω tŀhн ғ сл ƳƳIƎ

ω {-Albumin < 32 g/l

ω !{!¢ Ҕ н ƎƎǊ ǀǾǊŜ ƴƻǊƳŀƭƎǊŅƴǎŜƴ



Atlanta score



Imrie-score
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BISAP 
BedsideIndex SeverityScore Acute

Pancreatitis

ÅUrea > 8.9 mmol/l

ÅPåverkat mentalt status

ÅSIRS

Å>60 åå

ÅPleuravätskavid radiologi
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Laboratoriediagnostik
ÅS-amylas >3 gånger normalvärdet. 

Max. efter ca 24 tim. och sjunker därefter exponentiellt 
under 5-7 dagar. 

ÅS-Lipas >2 gånger normalvärdet.

ÅKvarstår förhöjt längre än S-amylas.

ÅHög specificitet för akut pankreatit (andra källor för S-Lipas saknas)

ÅCRP ςstegring

Å>120 inom 24 timmar från debuten tyder på svår pankreatit 

ÅLpkςstegring 

Å> 15 x109/L



Lokala komplikationer

ÅPankreasnekros. Steril Ĕ infekterad

ÅRetroperitoneala och intraperitoneala 
vätskeansamlingar (resorberas oftast spontant)

ÅPortal och/eller mjältvenstrombos

ÅBlödning pga erosion av större kärl i anslutning 
till pankreas (överväg angiografi med 
embolisering)

ÅKolonnekros Ĕ fekal peritonit

ÅPankreasfistel

ÅPseudocysta

ÅPankreasabscess



Systemiska komplikationer vid 
nekrotiserande pankreatit

ÅRespirationssvikt och ARDS. Pleuravätska.

ÅAbdominellt kompartmentsyndrom(mät 
intraabdominellt tryck, dock mycket ovanligt vid 
AP)

ÅNjursvikt

ÅCentralnervös störning, koma

ÅMetabolisk störning ( ®art.pH, ®S-kalcium, ®
albumin, ¬B-glukos, ¬urea)

ÅKoagulationsrubbning. DIC

ÅMultipel organsvikt

ÅPankreasinsufficiens (endokrin, exokrin)



Inkilad koledokussten ïökat 
tryck i pancreasgången



Vätskeresucitering vid svår pankreatit
Bibehållen mikrocirkulation

ÅIschemioch reperfusionsskadaliksom ökad endotel-
barriärpermabilitet centrala mekanismer vid svår akut pankreatit 
och kritisk sjukdom

ÅInitialt aggressiv vätskebehandlingkan minimera effekterna av 
ischemi/ reperfusionsskada

Andersson R et al.Pancreas1998;17:107-119
Powell JJ et al. BrJ Surg1998;85:582-587
Wang XD et al. Int J Pancreatol1999;25:45-52
MengerMD et al. J HepatobilPancreatSurg2001;8:187-194
Eckerwall, Andersson. ClinNutr 2005; 

ÅUpp till 4 liter eller mer kan behövas de första 24 timmarna. 
Behöver ordineras med noggrann övervakning



Akut svår pankreatit ïenteral
nutrition

ÅTidig enteralnutrition vid akut pankreatit är genomförbar, 
reducerar kostnader, förbättrar tarmbarriärfunktionen, 
minskar septiska komplikationer, minskar vårdtid och det 
inflammatoriska svaret (påskyndar tarmens igångsättande 
postop.)

KalfarentzosF et al. BrJ Surg1997;84:665-669)
Windsor AC et al. Gut 1998;42:431-435*)
NakadA et al. Pancreas1998;17:187-193*)
OlahA et al. Nutrition 2002;18:259-262
Gupta R et al. Pancreatology2003;3:406-413
Zhao G et al. World J Gastroenterol2003;9:2105-2109



TPN vid akut pankreatit

ÅSom stöttande terapi om enteral tillförsel inte 
fungerar under det senare förloppet

ÅBehandling av patienter med långa vårdförlopp

http://www.devicelink.com/mddi/archive/01/06/0106d75f.jpg


Sammanfattning
S-amylas >3 gånger normalvärdet. 

Max. efter ca 24 tim. och sjunker därefter 
exponentiellt under 5-7 dagar. 

CRP >120 inom 24 timmar från debuten tyder på 
svår pankreatit. 

Indikatoner för IVA - vård
ÅHypovolemi (puls>100, syst. BT<90)

ÅOliguri/anuri

ÅHypoxi ( paO2<8 kPa)



Här börjar föreläsningen 
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Mild ïsvår pancreatit



Cytokine effects
Inflammation

Dehydration

Insulin

resistance
Capillary leakage

Intestinal

Translocation

Infection/sepsis

Impaired healing

Catabolism

Stress-response
Pain

Coagulopathy

óVISCIOUSCIRCLESó

Perfusion

disturbancies
Organfailure

Oedema

Trombembolism

Metabolic effects



Hyperinflammatory state

Hypoinflammatory state 

Akut inflammatoriskt svar efter
kirurgiskt trauma och kritisk sjukdom

SIRS

Early MODS

Infection Late MODS
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J Trauma 1996;40:501-512

Normal



Pankreatit

Pankreatit / 
svårighetsgrad

Stöttande terapi

Radiologi (UL initialt, 
vid behov DT)



ÅVätska

ÅSmärtstillning

ÅMEWS
ÅVitalparametrar

ÅLab-prover

ÅFlytande/Fasta

Tidigt identifiera patienter med 
risk för svårare pankreatit



Mild pankreatit

Lankitchet al



Röntgendiagnostik

ÅUltraljud (gallsten) inom 24 timmar.

ÅDT med intravenös kontrast vid oklar diagnos, 
annars efter ca 3 dagar vid svår pankreatit.

ïKan fr.a. bidra till diagnostiken om patienten söker sent 
i förloppet och amylas har sjunkit.

ÅI specialfall senare (om patienten skulle vara 
ikteriskoch UL eller DT inte påvisat gallsten)

ïMRCP

ïEUS (endoluminaltultraljud)



Behandling I

ÅStöttande terapi

ÅIngen kausal behandling 
(antipankreatitbehandling) finns
ïÅtgärda utlösande faktorer
ÅAlkohol

ÅGallsten

ÅAndra orsaker (mediciner, metabola orsaker)



Behandling II

ÅMild pankreatit
ÅUppvätskning
ÅSmärtstillning
ÅEj antibiotika
ÅEj fasta

ÅSvår pankreatit
ÅStöttande av organfunktion
ÅSmärtstillning
ÅRätt vårdnivå
ÅEj antibiotika initialt
ÅEnteralnutrition beroende på buksymtom
ÅBehandling av komplikationer



Negativa prognostiska faktorer

ÅKvarstående organsvikt 48 timmar efter 
insjuknande

ÅPankreasnekros, framför allt om infekterad

ÅSviktande vitalparametrar

ÅMultipel organsvikt

ÅÖvervikt (BMI > 30)



Förloppet vid svår akut pankreatit
Fas I. vecka 1

Akut inflammation med svullnad av pankreas och 
omgivande vävnad. SIRS, MODS

Slutet av vecka 1 

Nekrotisk process i pankreas och omgivande vävnad, 
sprider sig retroperitonealt . 

Tilltagande retro - och intraperitoneala
vätskeansamlingar.

Fas II. vecka 2 - 4

Risk för sekundärinfektion av nekroser med sepsis (40 -
70%). 

Fas III. vecka 4 - 6

Pankreasabscess. Pseudocystor .
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Pancreatit D1



Svår pancreatit


