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Resume
Introduktion: Akut pankreatitis (AP) er en alvorlig sygdom med høj 
mortalitet. De dominerende ætiologiske faktorer til udvikling af AP 
er alkohol og galdesten. Hvorvidt ætiologi har indflydelse på mor-
talitet og morbiditet ved AP er uafklaret. 
Materiale og metoder: Formålet med studiet var at undersøge, om 
der var signifikant forskel i mortalitet ved alkohol- og galdestens-
udløst AP. Vi inkluderede data retrospektivt fra alle patienter ind-
lagt på vor afdeling med førstegangstilfælde af AP over en femårs-
periode (2000-2004).
Resultater: I alt blev 290 patienter inkluderet. tredivedages- og 
etårsmortalitetsrisiko var henholdsvis 5% og 11% og uafhængig af 
ætiologi. American Society of Anesthesiologists’ physical status 
(ASA)-score og sværhedsgrad af AP havde en signifikant effekt på 
30-dages-mortalitetsrisiko (odds-ratio (OR): 9,2 for ASA-score > 2 
og OR: 4,2 for svær grad af AP), mens dagligt forbrug af recept-
pligtig medicin og ASA-score havde en signifikant effekt på etårs-
mortalitetsrisiko (OR: 10,4 for brug af medicin og OR: 4,5 for 
ASA-score > 2). Svær grad af AP var en signifikant prognostisk 
faktor for behov for indlæggelse på en intensivafdeling (OR: 26,2) 
og for dagligt forbrug af receptpligtig medicin (OR: 7,3).
Konklusion: Vores data viser, at AP er associeret med betydelig 
mortalitet, og at der ikke er forskel på mortalitet i relation til alko-
hol- eller galdestensætiologi.

Akut pankreatitis (AP) er en alvorlig sygdom med en rappor-
teret mortalitet på omkring 10% [1]. Incidensen synes at være 
særlig høj i de skandinaviske lande [2]. Der findes ingen di-
rekte kausalt virkende behandling for AP, og der er således et 
stort behov for bedre behandlingsmuligheder.

De dominerende årsager til AP er alkohol og galdesten. De 
udgør ca. 80% af tilfældene [3]. Andre kendte årsager er meta-
boliske abnormiteter (hyperlipidæmi, hyperkalcæmi), medi-
kamenter, endoskopisk retrograd kolangiopankreatografi og 
genetiske defekter m.fl. [3]. 10-20% af tilfældene klassificeres 
som idiopatiske [4]. 

Den grundlæggende patofysiologiske proces ved AP er 
kun delvist afklaret. Centralt herfor er et autodigestivt forløb 
med uhensigtsmæssig aktivering af trypsinogen og andre pro-
teolytiske enzymforstadier [3]. 

Det er ikke klarlagt, hvordan alkohol eller galdesten initie-

rer den grundlæggende patofysiologiske proces, men meka-
nismen antages at være forskellig. 

Alkohol metaboliseres i et vist omfang i pancreas, hvor det 
reducerer blodgennemstrømningen og øger dannelsen af frie 
oxygenradikaler [5]. Derved øger alkohol risikoen for udvik-
ling af akut inflammation i pancreas (Figur 1). Alkohol alene 
kan dog ikke forklare, hvorfor sygdomsprocessen begynder. 
Således får kun ca. 10% af patienterne med svært alkoholmis-
brug klinisk erkendelig inflammation i pancreas [5]. 

Galdesten påvirker pancreas via obstruktion af galde-
gangssystemet [3]. Herved skabes mulighed for galderefluks 
over i pancreasgangsystemet. Små galdesten, galdeblæredys-
motilitet og hurtig krystallisation af kolesterolkrystaller i galde 
er associeret med øget risiko for udvikling af AP [6]. 

Formålet med herværende studie var således at teste hypo-
tesen, at der ikke er en forskel i mortalitet for førstegangstil-
fælde af AP forårsaget af enten alkohol eller galdesten.

Materiale og metoder
Vi søgte retrospektivt data fra patienter indlagt på Bispebjerg 
Hospital, Kirurgisk Gastroenterologisk Afdeling K, i perioden 

Figur 1. Computertomografi efter intravenøs kontrast viser en patient med svær 
alkoholudløst akut pankreatitis. Pancreas kan dårligt ses, der er således nedsat 
gennemblødning, og der ses et kolossalt ødem. Der er store mængder fri væske i 
abdomen. Leveren er svært hypodens, som udtryk for fedtinfiltration. I venstre 
nyre ses dårlig adskillelse mellem bark og marv, og der er ødem omkring nyren 
som tegn på truende nyreinsufficiens. (Overlæge Lise Ingemann Jensen, Rønt-
genafdelingen, Bispebjerg Hospital, takkes for billede og tekst).
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fra den 1. januar 2000 til den 31. december 2004 via søgning på 
International Classification of Diseases 10, diagnosekode K85 
gældende for AP. 

Samlet var der 571 registrerede indlæggelser med diagno-
sen AP hos 512 patienter. Ved efterfølgende journalrekvire-
ring manglede der 11 journaler (3%). Patienter, der tidligere 
havde været indlagt for AP, og patienter, der havde kendt 
kronisk pankreatitis blev ekskluderet.

I alt 348 patienter var indlagt med førstegangstilfælde af 
AP. Ætiologien var usikker, blandet eller af anden oprindelse 
i 58 tilfælde (17%). Dataanalyse og inklusion blev foretaget på 
290 patienter med solitær ætiologi (alkohol eller galdesten) til 
førstegangstilfælde af AP.

Alle patienter var behandlet i henhold til UK guidelines for 
the management of AP og efter afdelingens herpå byggende, 
fastlagte behandlingsalgoritme [4].

En case report form blev oprettet for hver patient inden in-
klusion. For at sikre høj datavaliditet blev patientoplysnin-
gerne kontrolleret to gange af to forskellige investigatorer, før 
data blev analyseret. Data om mortalitet blev hentet via op-
lysninger fra Landspatientregisteret. Projektet var anmeldt og 
godkendt af Datatilsynet (journalnummer 2005-41-5466).

Tidligere engelsksprogede publicerede materialer om-
handlende mortalitet ved alkohol-  og galdestensudløst AP 
blev gennemgået. I litteraturgennemgangen anvendtes søg-
ning på PubMed med anvendelse af MESH søgeord pan-
creatitis og undergrupperne etiology og mortality samt gennem-
gang af related articles. Søgningen blev begrænset til materia-
ler, der er publiceret inden for de seneste 20 år.

Definitioner
Diagnosen AP blev defineret ved minimum tre gange forhø-
jelse af den øvre normalgrænse for P-amylase sammenstillet 
med klinik med øvre abdominalsmerter uden anden forkla-
ring [4].

Alkoholætiologi blev defineret som en klar anamnese med 
indtagelse af abnormt store mængder af alkohol (> 5 genstan-
de/dagligt eller > 21 genstande pr. uge for mænd eller > 14 gen-
stande pr. uge for kvinder) før udvikling af AP og anden ætio-
logi udelukket. Galdestensætiologi blev defineret som værende 
billeddiagnostisk påvist galdesten med samtidig initial forhø-
jelse over øvre normal referenceværdi af aspartatamino-trans-
ferase (> 50 U/l) og/eller bilirubin (> 22 µmol/l) [4].

Som et mål for betydelig morbiditet blev behov for ind-
læggelse på en intensivafdeling (ITA) anvendt. Svær AP blev 
defineret ved plasma C-reaktivt protein ≥ 210 mg/l inden for 
de første 72 timer efter indlæggelse [4]. 

For at vurdere komorbiditet ved indlæggelse blev alle 
patienter klassificeret i forhold til American Society of Anes-
thesiologists’ physical status (ASA)- score [7].

Statistik 
Effektmål var: 1) mortalitet efter 30 dage, 2) mortalitet efter et 

år og 3) behov for indlæggelse på ITA. Deskriptiv analyse af 
effektmålene blev udført ved brug af frekvensfordelinger. Den 
deskriptive analyse var stratificeret for ætiologi, sværhedsgrad 
af AP, ASA-score, body mass index (BMI) og dagligt forbrug af 
receptpligtig medicin.

Logistiske regressionsanalyser blev anvendt til test af be-
tydningen af de forskellige risikofaktorer på effektmålene. De 
faktorer, der var inkluderet i analysen var ætiologi, køn, svær-
hedsgrad, ASA-score, dagligt forbrug af receptpligtig medicin 
og nuværende rygestatus. BMI blev ekskluderet fra analysen, 
da BMI var ukendt for 70 patienter. Ydermere blev alder pga. 
konfounding med ASA-score ekskluderet fra analysen.

Initialt var alle risikofaktorer inkluderet i analysemodellen 
for hver af de tre effektmål. De resulterende statistiske model-
ler blev opnået ved backward elimination af nonsignifikante 
risikofaktorer. For signifikante risikofaktorer blev odds- ratio 
(OR) og tilhørende 95% konfidensinterval udregnet. Et 5%-
signifikansniveau blev anvendt. Alle analyser blev udført ved 
brug af Statistical Analysis System (SAS, version 9.1)

Resultater
I studiet indgik der 157 kvinder og 133 mænd, kønsratio 1,2:1. 
Medianalderen var 57 år (variationsbredde: 16-96 år). 69% 
(201 patienter) havde galdestensudløst AP, og 31% (89 patien-
ter) havde alkoholudløst AP. 35% (102 patienter) fik svær AP.

Den samlede 30-dages-mortalitet var 5,2% (15 patienter) 
uden signifikant forskel mellem patienter med alkohol-  og 
patienter med galdestensudløst AP. 11% (31 patienter) døde 
inden for det første år efter indlæggelsen, igen uden signifi-

Tabel 1. Deskriptiv analyse vist som antal patienter (n) og procentvise andel 
(%) af 30-dages-mortalitet, etårsmortalitet og med behov for indlæggelse 
på intensivafdeling (ITA) samlet samt stratificeret for ætiologi, sværheds-
grad, American Society of Anesthesiologists’ physical status (ASA) -score, 
body mass index (BMI) og dagligt forbrug af receptpligtig medicin.

   30-dages- Etårs-
  Antal mortalitet mortalitet ITA
  n % (n = 15)a % (n = 31)b % (n = 17)

Alkohol   . . . . . . . . 89 4,5 (4) 9,0 (8) 7,9 (7)
Galdesten   . . . . . . 201 5,5 (11) 11,5 (23) 5,0 (10)
Letc  . . . . . . . . . . . 176 2,3 (4) 9,1 (16) 1,7 (3)
Svær . . . . . . . . . . 100 11,0 (11) 15,0 (15) 14,0 (14)

ASA 
1-2  . . . . . . . . . . . 243 2,1 (5) 6,2 (15) 4,1 (10)
3-5  . . . . . . . . . . . 47 21,3 (10) 34,0 (16) 14,9 (7)

BMId

≤ 30. . . . . . . . . . . 185 2,2 (4) 6,5 (12) 3,2 (6)
> 30. . . . . . . . . . . 35 5,7 (2) 5,7 (2) 5,7 (2)

Medicine

Ja  . . . . . . . . . . . . 186 7,0 (13) 15,6 (29) 7,5 (14)
Nej. . . . . . . . . . . . 101 1,0 (1) 1,0 (1) 1,0 (1)

Samlet   290 5,2 (15) 10,7 (31) 5,9 (17)
 

a) 30-dages-mortalitet ukendt for fem patienter. 
b) Etårsmortalitet ukendt for fem patienter. 
c) C-reaktivt protein ukendt for 14 patienter. 
d) BMI ukendt for 70 patienter. 
e) Dagligt forbrug af medicin ukendt for tre patienter.
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kant forskel mellem patienter med henholdsvis alkohol-  og 
galdestensudløst AP (Tabel 1). Kun 6% (to patienter) blev ob-
duceret, hvorfor sektionsdiagnoser ikke er vist.

5,9% (17 patienter) blev indlagt på ITA. Indikation herfor 
var respiratorisk insufficiens (fire patienter), multiorgandys-
funktion (fire patienter), septisk shock (fire patienter), nyre-
svigt (to patienter), arytmi (to patienter) og apopleksi (en 
patient). 

Prognostiske faktorer
Ætiologi havde ikke signifikant effekt på mortalitetsrisiko 
eller behov for indlæggelse på ITA. Derimod var der en signi-
fikant effekt på 30-dages-mortalitetsrisiko af ASA-score (OR 
= 9,2 for ASA-score > 2) og sværhedsgrad af AP (OR = 4,2 for 
svær AP). Hertil havde dagligt forbrug af receptpligtig medi-
cin en signifikant effekt på etårsmortalitetsrisiko (OR = 10,4 
for brug af medicin), ligesom ASA-score havde en signifikant 
effekt (OR = 4,5 for ASA-score > 2). Svær grad af AP var en 
signifikant prognostisk faktor for behov for indlæggelse på 
ITA (OR = 26,2), ligesom dagligt forbrug af receptpligtig medi-
cin (OR = 7,3) (Tabel 2).

Diskussion
Herværende studie bekræfter, at både alkohol-  og galde-
stensudløst AP er alvorlige sygdomme med en høj mortali-
tetsrisiko. Det er i ældre litteratur beskrevet, at forløbet af AP 
synes at være afhængigt af den underliggende ætiologi [8]. 
Studierne har dog metodologisk væsentlige mangler i hen-
hold til definition af AP eller behandlingsregimener [8].

Flere faktorer influerer på opgørelser af mortalitetsrisiko. 
En valid og sammenlignelig opgørelse forudsætter standardi-
serede behandlingsregimener, hvilket ikke fremgår af tidligere 
publicerede studier [8-14]. Dog viste et nyligt publiceret dansk 
retrospektivt studie med et lignende patientmateriale som 
vort en samlet mortalitetsrate på 15% over en seksårsobser-
vationsperiode, som var uafhængig af galdestens versus non-
galdestens ætiologi [15]. 

I vort studie var diagnosticering og behandling af AP stan-
dardiseret i henhold til internationale kliniske retningslinjer 
[4]. Der blev foretaget en systematisk registrering og vurdering 
af patienternes komorbiditet og tidligere indlæggelser. Her-
værende studie synes derfor at være metodologisk korrekt 
designet for disse forhold. Dog er vort studie, som andre lig-
nende studier, belastet af bias ved definition og dermed diag-
nosticering af AP. Sensitivitet og specificitet er afhængig af 
den valgte grænseværdi for amylase. Ved tre gange forhøjelse 
af amylase over øvre normalgrænse, som anvendt i dette stu-
die, er specificiteten omkring 95%, mens sensitiviteten i nogle 
studier er så lav som 61% [16]. 

I nyere international litteratur beskrives en øget mortali-
tetsrisiko ved alkoholudløst AP sammenlignet med galde-
stensudløst AP [1]. Denne formodning kan der imidlertid sæt-
tes spørgsmålstegn ved. En litteraturgennemgang viste 11 ny-
ere studier, der direkte omhandlede alkohol-  eller galdestens-
ætiologiens indflydelse på mortalitet ved AP (Tabel 3). Stu-
dierne imellem er der stor variation i observationsperiode og 
studiepopulation. Fraset i den danske opgørelse [15] er mor-
talitetsrisiko i alle tilfælde opgjort som mortalitet under ho-
spitalsindlæggelse (case mortality), hvilket kan være problema-

Tabel 2. Resulterende statistiske modeller for 30-dages-mortalitet, etårs-
mortalitet og behov for indlæggelse på intensivafdeling (ITA). Kun stati-
stisk signifikante fund er præsenteret (p < 0,05).

  Odds-ratio
  (p-værdi; 95% konfidensinterval)

30-dages mortalitet
ASA  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3-5 9,2 (p < 0,001; 1,7;31,8)
Sværhedsgrad  . . . . . . . . . . .  Svær 4,2 (p = 0,022; 1,17;15,1)

Etårsmortalitet
Medicinforbrug  . . . . . . . . . .  Ja 10,4 (p = 0,002; 1,3;80,2)
ASA  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3-5 4,5 (p = 0,001; 1,9;10,9)

Indlæggelse ITA
Sværhedsgrad  . . . . . . . . . . .  Svær 26,2 (p < 0,001; 3,3;205)
Medicinforbrug  . . . . . . . . . .  Ja 7,3 (p = 0,016; 0,92;58,4)

ASA = American Society of Anesthesiologists’ physical status

Tabel 3. Oversigt over tidligere studier ved-
rørende mortalitet ved alkohol- og galdestens-
udløst akut pankreatitis (AP). Mortalitetsrisiko 
er opgjort under hospitalsindlæggelse (case 
mortality) fraset i [15]. Ingen studier viste 
signifikant forskel (p > 0,05). 

      Mortalitet
      
   Stu- Antal  alkohol- galdestens-
  År die patienter Periode udløst AP, % udløst AP, %

Thomson SR et al [17]   1987 R 359 1983-1985 7,3 7,5
de Beaux AC et al [18  1995 R 279 1989-1993 1,0 3,0
Lankisch PG et al [11]   1996 R 602 1980-1993 7,3 5,7
     1986-1994
Uhl W et al [12]  1996 P 199 4 år 5,3 10,0
Talamini G et al [9]  1996 R 468 1976-1992 12,1 5,7
John K-D et al [19]  1997 R 136 1 år 7,1 10,0
Lankisch PG et al [13]   1999 P 208 1988-1995 10  9 
Lankisch PG et al [14]   1999 P 217 1988-1995 3,2 1,8
Bank S et al [20]   2002 R 772 1977-2001 8 3
Gullo L et al [10]   2002 R 1.068 1990-1994 7,5 6,8
Lund H et al [15]  2006 R 138 1995-1998 15a 15

R = retrospektivt design; P = prospektivt design. 
a) 69 patienter med alkoholudløst AP og 15 patienter med idiopatisk AP.



UGESKR LÆGER 169/50 | 10. DECEMBER 2007

4354

VIDENSKAB OG PRAKSIS   |   ORIGINALARTIKEL

   

tisk, da tidskurven for mortalitet ved AP er bifasisk med høj-
depunkter inden for de første dage efter indlæggelse og igen 
efter anden uge [1]. I ingen af disse studier fandt man signifi-
kant forskel på mortalitetsrisiko for alkohol-  og galdestensud-
løst AP, hvilket er i overensstemmelse med resultaterne i vort 
materiale. Dog med forbehold for at en type 2- statistisk fejl 
ikke kan udelukkes i vort studie grundet det relativt lave antal 
inkluderede patienter.

Om ætiologi alligevel i anden sammenhæng kan spille 
en rolle for sygdomsforløbet af AP er derimod ikke afklaret. 
Idiopatisk AP har således i nogle opgørelser vist sig at være 
associeret med en signifikant højere mortalitetsrisiko end 
alkohol-  og galdestensudløst AP [9, 17].

Det virker naturligt, at alder har indflydelse på sygdoms-
forløbet af AP. Alder indgår også som faktor i de fleste sco-
ringssystemer af sværhedsgraden af AP [1]. Alderens betyd-
ning for sygdomsforløbet hos patienter med AP er dog uaf-
klaret [1].  I nogle studier har man påvist, at høj alder var asso-
cieret med øget mortalitet [15, 17], mens man i andre studier 
ikke har fundet nogen eller kun en svag sammenhæng [10, 11]. 
I herværende studie var der konfundering mellem ASA-score,  
alder og dagligt medicinforbrug (faktorer signifikante i uni-
variabel, men ikke i multivariabel model, korrelationskoeffi-
cient > 0,35). Det er derfor vanskeligt isoleret at vurdere, om 
alder er en uafhængig risikofaktor for sygdomsforløbet hos 
patienter med AP. Disse fund tyder på, at det i højere grad er 
patienternes komorbiditet, der er afgørende for forløbet af 
AP. Det understøttes af, at patienter, som ikke dagligt brugte 
receptpligtig medicin, som sådan havde en bedre prognose 
med hensyn til etårsmortalitet end patienter med et dagligt 
medicinforbrug. Dermed synes alder kun at have en begræn-
set indflydelse på sygdomsforløbet af AP. 

Os bekendt er ASA-score ikke tidligere beskrevet i relation 
til AP. ASA-score har i andre sammenhænge vist sig som en 
pålidelig variabel i den perioperative vurdering af patienter 
med henblik på risiko for udvikling af postoperative kompli-
kationer [7]. Høj ASA-score havde i vort studie en signifikant 
effekt på både 30-dages-  og etårsmortalitetsrisiko. Vores data 
tyder på, at ASA-score er en variabel, der med fordel kunne 
inddrages i den initiale vurdering af patienterne. Flere pro-
spektive studier er dog nødvendige for at fastslå dette.

Det er uklart, om der er forskel i morbiditet ved alkohol-  
og galdestensudløst AP. Et indirekte sekundært effektmål for 
betydelig morbiditet er behov for indlæggelse på ITA. Vore 
resultater viser ingen signifikant forskel i behov for indlæg-
gelse på ITA for patienter med alkohol-  og patienter med 
galdestensudløst AP. Dette er i overensstemmelse med studier, 
hvori forekomsten af pulmonale, renale, kardiovaskulære og 
gastrointestinale komplikationer blev belyst [11, 12]. I mod-
strid hermed findes rapporter med højere frekvens af respira-
torisk insufficiens og klinisk forværring hos patienter med 
alkoholudløst AP [13, 14]. Baggrunden herfor antages at være 
en større forekomst af komorbid lungesygdom hos denne 

patientgruppe. Noget overraskende havde ASA-score > 2 ikke 
signifikant effekt på behov for indlæggelse på ITA i vort 
studie. 

Det skal understreges, at baggrunden for, at der ikke kunne 
påvises ætiologiske forskelle i morbiditet, kan være det rela-
tivt lave antal patienter, som blev indlagt på ITA i herværende 
studie. Årsagen hertil kan dække over flere forhold, herunder 
monitorering af patienter, tidspunkt for overflytning og kapa-
citet på ITA. Større prospektive studier er således nødvendige 
for at afklare disse forhold endeligt.

Konklusion
Vores data viser, at AP er associeret med betydelig mortalitet, 
og at der ikke er forskel i mortalitet i relation til alkohol-  eller 
galdestensætiologi. 
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