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Ny klassifikation af pancreatitis acuta 
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Sygdommen akut pankreatitis (AP) forløber hos ca. 
85% af patienterne ukompliceret. I de resterende til-
fælde udvikles varierende grader af organpåvirkning, 
nekrose af pankreas og ruptur af ductus pancreaticus 
med ledsagende intra- og peripankreatiske ansamlin-
ger. Svær AP er forbundet med betydelig morbiditet og 
mortalitet [1, 2]. En entydig terminologi med klare de-
finitioner er vigtig for at kunne beskrive sygdommens 
karakter og sværhedsgrad, så passende intervention 
kan iværksættes rettidigt, og resultatet heraf kan vur-
deres ensartet på tværs af behandlingscentre.

Med introduktion af Atlantaklassifikationen for-
søgte man i 1992 at skabe en fælles referenceramme 
for beskrivelse af sygdommen [3]. Klassifikationen 
har efterfølgende vist sig uklar på flere punkter og 
har derfor ikke fundet udbredt anvendelse blandt 
pankreasinteresserede gastroenterologer, kirurger og 
radiologer [4-6]. Bedre forståelse af patofysiologien 
bag udviklingen af nekrotiserende AP, forbedret bil-
leddiagnostik og specielt udviklingen af minimalt in-
vasive behandlingsteknikker (laparoskopiske og spe-
cielt endoskopiske) har fået en international 
arbejdsgruppe til at revidere klassifikationen [7, 8].

Erfaringer på Hvidovre Hospital fra endoskopisk 
behandling af kompliceret AP har vist, at den nye 
klassifikation er et så anvendeligt redskab til at forstå 
og beskrive især de sene komplikationer, at vi med 
denne artikel ønsker at udbrede kendskabet til klassi-
fikationen. 

PATOFYSIOLOGI OG SYGDOMSFORLØB

Akut pankreatitis er en dynamisk sygdomsproces, 
som kan inddeles i to faser. I første fase, der i reglen 
varer 1-2 uger, er sygdommens sværhedsgrad pri-
mært relateret til forekomsten af organsvigt som 
følge af det systemiske inflammatoriske responssyn-
drom. Op mod halvdelen af de patienter, der dør, gør 
det inden for de første to uger som følge af multior-
gandysfunktion [9-11].

I sygdommens anden fase ses enten klinisk re-
mission eller stabilisering/progression. Denne fase 
kan vare i uger til måneder og er ofte forbundet med 
udvikling af nekrose i pankreas og/eller det peripan-
kreatiske væv. I denne fase ses ofte tillige infektiøse 
komplikationer, som er ansvarlige for den sene døde-
lighed ved sygdommen [9-11].

De to sygdomsfaser har forskellig patofysiologi. 
Eftersom første fase primært er karakteriseret ved til-
stedeværelse eller fravær af organsvigt og i mindre 
grad ved morfologiske forandringer i og omkring 
pankreas, beskrives sygdommen i denne fase bedst 
ud fra kliniske parametre. Der er til dette formål gen-
nem tiden udviklet forskellige scoringssystemer [12-
14], men i den nylige revision af Atlantaklassifika-
tionen defineres svær AP alene ved tilstedeværelsen 
af organsvigt i mere end 48 timer bedømt ved det så-
kaldte Marshall Scoring System [15]. I sygdommens 
anden fase er forløbet derimod i højere grad bestemt 
af graden af intra- og/eller peripankreatisk nekrose 
og evt. infektion heri, hvorfor denne fase bedst be-
skrives ud fra morfologiske kriterier baseret på billed-
diagnostiske informationer. 

MORFOLOGISK KLASSIFIKATION

Den morfologiske beskrivelse af sygdommen AP base-
res primært på fund gjort ved kontrastforstærket 
(contrast enhanced) computertomografi (CECT) [16] 
(Figur 1). Herved kan der defineres tre specifikke 
sygdomstyper: 1) interstitiel, ødematøs pankreatitis 
(IEP), 2) nekrotiserende pankreatitis (NP) med ne-
krose af pankreasparenkymet (samt ofte tillige de pe-
ripankreatiske væv) og 3) NP med nekrose af udeluk-
kende de peripankreatiske væv. Atlanta klassifika-
tionen beskrev kun de første to sygdomstyper, hvori-
mod den isolerede peripankreatiske fedtnekrose, som 
ses hos op til 20% af patienter med svær AP, ikke blev 
omtalt som en selvstændig sygdomsenhed. Progno-

Akut pankreatitis forløber let hos flertallet – såkaldt interstitiel, 

ødematøs pankreatitis.

Hos ca. 15% ses et svært forløb med intra- og/eller peripankreatiske 

nekroser, organsvigt og lokale komplikationer, bl.a. forskellige typer 

ansamlinger.

En ny klassifikation definerer fire typer ansamlinger:

– Akut peripankreatisk væskeansamling

– Pseudocyste

– Akut postnekrotisk ansamling

– Indkapslet nekrose

Skelnen imellem disse er vigtig af hensyn til korrekt rubricering af pa-

tienten, valg af den rette behandling samt vurdering af behandlings-

resultater afdelinger imellem.
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sen for sidstnævnte er generelt bedre end for patien-
ter med intrapankreatiske nekroser [17], men ud-
bredte peripankreatiske nekroser kan, specielt ved 
komplicerende infektion, også være livstruende.

INTERSTITIEL, ØDEMATØS PANKREATITIS

Er karakteriseret ved diffus eller lokaliseret forstør-
relse af pankreas med normal kontrastopladning ved 
CECT og ingen eller kun lette peripankreatiske, in-
flammatoriske forandringer med varierende grader af 
væskeansamling (se nedenfor, akut peripankreatisk 
væskeansamling).

NEKROTISERENDE PANKREATITIS

Inddeles efter: 1) hvorvidt der er nekroser i selve 
pankreas eller alene de peripankreatiske væv, og 
2) om nekroserne er inficerede eller ej. Diagnosen NP 
stilles ved manglende opladning i pankreas ved CECT. 
Nekrosens omfang har traditionelt været inddelt efter, 
om < 30%, 30-50% eller > 50% af pankreasparenky-
met er involveret [18], hvilket opretholdes i den nye 
klassifikation. Ved mindre end 30% involvering bliver 
diagnosen usikker, og en opfølgende CECT (eller 
magnetisk resonans (MR)-skanning) efter minimum 
en uge kan være nødvendig. Diagnosen peripankrea-
tisk nekrose stilles ved påvisning af en peripankreatisk 
ansamling med indhold af nekrotisk debris (se neden-
for, akut postnekrotisk ansamling). 

Forekomsten af infektion i en nekrose influerer 
på behandlingsvalget og prognosen. Ekstraluminal 
luft i nekrotiske områder (gasproducerende mikroor-
ganismer) kan give mistanke om infektion, men diag-
nosen stilles ved ultralyd (UL)- eller CT-vejledt fin-
nålsaspiration med gramfarvning og dyrkning [19].

INTRA- OG PERIPANKREATISKE ANSAMLINGER

I Atlantaklassifikationen beskrev man fire typer an-
samlinger: den akutte væskeansamling, pseudocys-
ten, pankreasnekrosen og pankreasabscessen. En 
gennemgang af litteraturen efter 1992 viser, at disse 
begreber ikke har været dækkende for beskrivelsen af 
kompliceret AP [5]. Således har f.eks. begrebet pan-
kreasabsces været anvendt til at beskrive såvel infice-
rede pseudocyster uden nekrotisk debris som puru-
lente ansamlinger med nekroser. Da prognosen ved 
og behandlingen af disse tilstande er vidt forskellig, 
er en mere entydig nomenklatur påkrævet. 

I den reviderede Atlantaklassifikation er der op-
nået enighed om følgende typer ansamlinger:

Akut peripankreatisk væskeansamling

Acute Peripancreatic Fluid Collection (APFC) define-
res som en ikkeindkapslet væskeansamling uden de-
bris. Den opstår ofte tidligt i sygdomsforløbet på 
grund af ruptur af gangsystemet i pankreas eller på 
baggrund af lokalt ødem som følge af inflammation. 
APFC associeres ofte med IEP, men kan optræde side-
løbende med NP. APFC er oftest sterile og vil i reglen 
resorberes spontant i løbet af nogle uger. Det er der-
for vigtig at skelne APFC fra pseudocyster og postne-
krotiske ansamlinger (Tabel 1). 

Pseudocyste

Defineres som en indkapslet ansamling uden debris. 
Pseudocysten udvikles fra APFC og præsenterer sig 
ofte omkring fire uger efter sygdomsdebut. Indtil en 
veldefineret kapsel kan erkendes, benævnes ansam-
lingen APFC. Cystevæsken har ofte høj amylase- og li-
pasekoncentration som tegn på kommunikation med 
pankreasgangsystemet. Tilstedeværelse af en identifi-
cerbar kommunikation med ductus pancreaticus er af 
betydning for behandlingsstrategien og bestemmes 
bedst ved endoskopisk UL eller MR. Ved infektion er 
cystevæsken purulent.

Kontrastforstærket computertomografi ved nekrotiserende pankreati-

tis. Nekrose i caput/corpus pancreatis (orange), normal kontrastop-

ladning i en del af caput og corpus/cauda pancreatis (rød).

FIGUR 1

TABEL 1

Oversigt over forskellige typer ansamlinger ved akut pankreatitis.

Kapsel Indhold

Tidlige ansamlinger 

(≤ 4 uger/± infektion):

Akut peripankreatisk væskeansamling – Væske

Akut postnekrotisk ansamling – Væske og debris

Sene ansamlinger 

(> 4 uger/± infektion):

Pseudocyste + Væske

Indkapslet nekrose + Væske og debris
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Akut postnekrotisk ansamling

Acute Post-Necrotic Collection (APNC) defineres som 
en ikkeindkapslet ansamling med indhold af både væ-
ske og nekrotisk debris. Indholdets sammensætning 
afhænger af tiden fra sygdomsdebut. Således vil an-
samlinger med nekroser tidligt i forløbet (< 1 uge) 
være præget af solide elementer, mens sene ansam-
linger (der persisterer > 4 uger) er mere heterogene 
med både solidt og flydende indhold. Efter uger til 
måneder kan der gennem en nedbrydningsproces 
forekomme en komplet opløsning af nekroserne i an-
samlingen. 

Påvisning af nekrotisk debris i en ansamling kan 
være vanskelig ved CECT og gøres mere pålideligt 
ved UL- eller MR-skanning [20]. APNC er ofte asso-
cieret med ruptur af ductus pancreaticus og kommu-
nikerer derfor ofte med denne.

Indkapslet nekrose

Walled-Off Necrosis (WON) defineres som en delvist 
til fuldt opløst postnekrotisk ansamling med veldefi-
neret kapsel. Denne form for ansamling blev tidligere 
beskrevet som en organiseret nekrose eller et ne-
kroma. WON er en videreudvikling af APNC. Både 
APNC og WON kan være sterile eller inficerede.

Erfaringer fra Hvidovre Hospital med endosko-
pisk behandling af kompliceret akut pankreatitis har 
vist, at den reviderede klassifikation er anvendelig i 
patientbehandlingen. Det har især vist sig, at skelnen 
imellem tidlige og sene ansamlinger samt imellem 
ansamlinger uden og med indhold af nekrotisk debris 
er vigtig. Tidlige ansamlinger har vist sig dårligt af-
grænsede i forhold til det omgivende væv, og ansam-
linger med debris er vanskelige at tømme, hvilket dis-
ponerer til sekundær infektion efter drænageforsøg. 
Flertallet af de patienter, vi igennem de seneste fire 
år har behandlet endoskopisk, har andetsteds været 
forsøgt eksternt dræneret for postnekrotiske ansam-
linger, der ud fra CECT var bedømt som til at være 
pseudocyster, hvilket har medvirket til at komplicere 
og forlænge behandlingsforløbene. Vigtig finder vi 
også tilføjelsen af begrebet NP med nekrose af ude-
lukkende de peripankreatiske væv. Selv om patienter 
med normal kontrastopladning i pankreas i mange 
tilfælde initialt vil kunne opfattes, som om de har let 
pankreatitis, er det vor erfaring, at peripankreatiske 
nekroser kan være forbundet med betydelig morbidi-
tet og kræve gentagne endoskopiske indgreb. 

KONKLUSION

En bedre forståelse af sygdommen AP har nødvendig-
gjort en revision af Atlantaklassifikationen. Vi har 
med denne artikel ønsket at udbrede kendskabet til 
specielt nogle af de sene komplikationer ved sygdom-

men samt til, hvordan disse ved anvendelse af en 
mere entydig terminologi kan skelnes fra hinanden. 
Vi kan kun anbefale, at denne terminologi også an-
vendes af danske gastroenterologer, kirurger og radio-
loger.
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