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Leeringsmal

FIM0O91: Ha kunnskap om diagnostikk og
behandling av sykdommer | pankreas, herunder

akutt og kronisk pankreatitt
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Oversikt

Akutt pankreatitt

— Diagnose, symptomer, forlgp, komplikasjoner
Tilbakevendende pankreatitter

— Hvem, hvorfor, hva kan vi gjgre?

Kronisk pankreatitt

— Diagnose, symptomer, forlgp, komplikasjoner
Litt epidemiologi



Arbeid | nordsjgen.
Tidl frisk
Rayk: 20/d. Alk: 5-7 al/d

2010-2013: 8
Innleggelser med gvre
magesmerter og gkning |
amylase/ lipase.




Diagnosekriterier:

(reviderte Atlantakriterier
2012)

Minst to av fglgende:
« Typisk abdominalsmerte

« s-amylase eller lipase > 3
X gvre referanseomrade

 Klassiske funn pa CT eller
ultralyd

Banks PA et al. Classification of acute pancreatitis- 2012: Revision of the Atlanta classification and definitions by
international consensus. Gut. 2013;62(1):102-11.



Arsaker til akutt pankreatitt ‘o0

Mekanisme:

* Aktivering av trypsinogen til trypsin i
pankreasgangen gir
proteinfordgyelse og kraftig

Inflammatorisk respons med Duktale faktorer ——
vevskade. - obstruksjon
» divisum
- CFTR
Vanligste arsaker:
+ Galleveisobstruksjon Ackinrd Takdater
. Kalsiumregulering
 Alkoholinntak « alkohol
. . - . « hyperkalsemi —
Hyperlipidemi Trypsin-relaterte
° I » PRSSH1
Hypercglceml L
. NyreSVIkt - acidose
 \irus

* 10% idiopatiske

16.05.2022 SIDE 7 UNIVERSITETET | BERGEN



Symptomer og forlgp AP ‘o0

Symptomer:
« Smerter( 90-95%)
« Kvalme (80-90%
* Feber (50%)

« Komplikasjoner med
sepsis, multiorgansvikt,
organ-nekroser og dad

16.05.2022
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Forlgp

Tabell 32.2. Alvorlighetsgrad ved akutt pankreatitt.

Mild Selvbegrensende sykdom uten lokale eller
systemiske komplikasjoner eller organsvikt.

Moderat = Sykdom med forbigdende (< 48 timer)
organsvikt eller lokale eller systemiske
komplikasjoner.

Alvorlig Sykdom med persisterende organsvikt
(= 48 timer). Ved tilstedevaerelse av infiserte
nekroser dobles sykehusmortaliteten | denne

gruppen.

« 75-85% milde/ selvbegrensende.
Gar over pa 5-7 dager

» Fall i sykdomsspesifikk mortalitet
fra 20 % til 10 %.

« Ved alvorlige pankreatitter
bestemmer tilstedeveerelsen av
komplikasjoner prognose og
<svkdomsforlan



Komplikasjoner ved Akutt pankreatitt ¢®®

Systemiske Lokale
® S I RS/ Se pS | S Peripankreatisk | Tidlig peripankreatisk
vaeske vmskeanmling. Oftest steril.
* Forverring av kronisk Spontan remision.
Pseudocyster Peripankreatisk veeske vedvarer
SykdO m og innkapsles med tynn
] ] ] inflammatorisk vegg. Kan infiseres.
_ R €S pl raSJ Onssvi kt MNekroser MNekroser i pankreasvev eller
. l de Il .
. Leve rSVIk t omliggende vev eller c_:rganer
Innkapslede Nekroser resorberer sjelden.
. HJ e rte SVi kt nekroser Innkapsles og vedvarer. Kan infiseres.

Blodninger Nekrose og inflammasjon kan
erodere store kar. Pseudoaneurismer
og cesophagusvaricer som felge
av miltvenetromboser kan bla.
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To forlgp av lokale komplikasjoneré®®

Acute pancreatitis
2 morphological types

Interstitial pancreatitis
- o NSsue Necrosis

-~

Early =t wimakes)

APFC
- homogeneous /fuid density
- putside pancreas
- no or incomplete wall

Labe [=4 weeks]
L

Pseudocyst
- homogeneous ffluid density
- outside pancreas
- complete wall

Mecrotising pancreatitis
- necrosis of pancreatic tissue
- necrosis of peripancreatic tissue
- comhbined necrosis

Early (=4 weeks)

ANC
- heterogeneous /variable density
- Inor putside pancreas
- no or incomplete wall

Late l (=4 weeks)

WON
- heterogeneous fvariable density
- in or putside pancreas
- complete wall

Figure 4 Morphological classification of AP.

UNIVERSITETET | BERGEN
Bollen TL (2016) Acute pancreatitis: international classification and nomenclature. Clin Radiol 71:121-133




Tabell 4: Konservativ behandling av akutt pankreatitt

Veaske
Smertebehandling
Statteterapi

Feber

Ernaring

Evaluering

Rask og initialt aggressiv behandling med krystalloider.
Adekvat smertebehandling er viktig, krever ofte opiater

Avhengig av komplikasjon; respirasjonsstgtte, dialyse, pressor,
korreksjon av elektrolytt og syrebaseforstyrrelser

Ofte ledd i systemisk inflammasjon. Behandles med adekvat
antibiotika ved infiserte nekroser, pseudocyster, kolangitt eller
andre infeksjonskomplikasjoner.

Mild pankreatitt: Tidlig introduksjon av fettredusert kost
gunstig.

Alvorlig pankreatitt: Enteral fremfor parenteral nar det
tolereres.

Tidlig vurdering av alvorlighetsgrad og risikofaktorer
Kontinuerlig vurdering av behandlingsrespons.
Oppmerksomhet omkring komplikasjoner tidlig (Systemiske)
og ut i forlgpet (Lokale).




Tabell 5: Behandling av lokale komplikasjoner til akutt pankreatitt

Nekroser

Peripankreatisk
vaeske
Pseudocyster
Ductus ruptur

Blgdninger

Behandles dersom infiserte. Ekstern drenasje eller endoskopisk
nekrosectomi ved manglende bedring. Innkapslede nekroser i
senfasen fjernes dersom lokale symptomer.

Blir sjelden infisert og trenger ikke dreneres.

Dreneres endoskopisk dersom de blir infiserte eller gir lokale
symptomer pga starrelse.

Gir ascites, unilateral pleuravaeske og starre peripankreatisk
vaeskeansamling; Behandles med ERCP og stenting.
Miltvenetromboser hos ca 20%: Gastrogsofagale variceblgdninger.
Pseudoaneurismer hos 5-10%: Alvorlige blgdninger med hay
mortalitet og behov for radiologisk (kirurgisk) intervensjon.




Gallesteinspankreatitt

Akutt ERCP eller ikke?

The APEC Study
- Results - CONSORT

11178 Patients with acute biiary pancreatis were assessed for eigibiity

946 (80%) Were excluded
626 (53%) Did not meet inclusion criteria
218 (18%) Met exclusion criteria
102 (9%) Declined o particpate

>

v
232 Underwent randomization
v v
118 Assigned to early ERC with sphincterotomy 114 Assigned to consarvative treatment
v v
112 Patients underwent allocated treatment 114 Patients underwent aliocated treatment

5 Patients did not receive allocated treatment
2 refused ERC
1 severely deteriorated in the hours prior to ERC
2 ERCs postponed (and ultimately cancelled) for logistic reasons

A 4 A4
117 Analyzed | 113 Analyzed
1 Excluded from analysis due to at | 1 Excluded from analysis due
9 ‘sm»m wis Schepers et al. Lancet 2020; 396: 167-76

The APEC Study
- Results - Primary outcome & individual components

ERC with Conservative 2 .

= Risk Ratio
sphincterotomy Treatment (95% Cl) P Value

(N=117) (N=113) 5

Death or severe complication 45 (39%) 50 (44%) 0.87 (0.64-1.18) 0.37
Death 8 (7%) 10 (9%) 0.77 (0.32-1.89) 0.57
New-onset organ failure 22 (19%) 17 (15%) 1.25 (0.70-2.23) 0.45
Bacteremia 17 (15%) 25 (22%) 0.66 (0.38-1.15) 0.14
Pneumonia 9 (8%) 10 (9%) 0.87 (0.37-2.06) 0.75
Pancreatic necrosis 17 (15%) 18 (16%) 0.91 (0.50-1.68) 0.77
Pancreatic insufficiency 9 (8%) 3(3%) 2.90 (0.81-10.43) 0.09
Cholangitis 2 (2%) 11 (10%) 0.18 (0.04-0.78) 0.01

1
lsm-»z:» « Schepers et al. Lancet 2020; 396: 167-76
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Gallesteinspankreatitt:

Akutt ERCP ved
chonagitt

Elektiv ERCP ved
gjenvaerende stein.

Pasienter med
gallesteinsutligst
pankreatitt bar
cholecystectomeres
elektivt

UNIVERSITETET | BERGEN



Triglyceridpankreatitt e

 Akutt pankreatitt med Behandling
hypertriglyceridemia * Behandiing av AP
.. _ — Risiko for alvorlig AP
* Risiko for pankreatitt gker _ Glucosefinsulin (30-50 red
med gkende s-triglycerid. av TG p& 2-3d
» Typisk terskel:11- * Evtplasmaterese/
hemofiltrasjon
12mmol/L (1000mg/dl) « PO Triglyceridbeh nar mulig:
« Usannsynlig under — Fibrater: Ca 40% red
— Niacin: 20%

— Statiner: 10-20% red



Far pasienter med AP pankreas svikt?4®®

-400 3 .
10-40% far EPI | starten etter AP N Diabetes ved RAP
« Normaliseres e 3-6 mnd
G. Uomo et al. / Digesttve and | ik

400 - 0,8 -
S 350 g
@ 4 E Raecurrent pancreatdis
& 300 5 3 061 :

- c R T R
g 250 4 £ [ r
& 200 - e E 0.4 J
s 3 !
@ 150 ~—6 {
% u 2 -
- 100 = A A
©
o — o
e 50 non-Rocurrant pancrealitis
3 0,0 - : T
o . . b ¥ % 9 T T T T T T T T
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Time (months) Time efter initial attack of acute alcoholic pancreatitis (years)
Fig. 2. Levels of fecal elastase level in 9 patients with at least one abnormal result FIGURE 2. Kaplan-Meier curves of the cumulative incidence (%)
during follow-up; lower limit of normal: 200 pg/g of stool. of pancreatogenic diabetes in patients with recurrent pancreatitis

and nonrecurrent pancreatitis (log-rank: P< 0.001).

Ikke effekt av enzymer i akuttfase etter AP~ Diabetes kan komme senere ved
gjentatte anfall

NIKKOLA ET AL. THE LONG-TERM PROSPECTIVE FOLLOW-UP OF PANCREATIC FUNCTION AFTER THE FIRST EPISODE OF
ACUTE ALCOHOLIC PANCREATITIS: RECURRENCE PREDISPOSES ONE TO PANCREATIC DYSFUNCTION AND
PANCREATOGENIC DIABETES. JOURNAL OF CLINICAL GASTROENTEROLOGY. 2017;51(2):183-90.

UOMO ET AL. PANCREATIC FUNCTIONAL IMPAIRMENT FOLLOWING ACUTE NECROTIZING PANCREATITIS: LONG-TERM
OUTCOME OF A NON-SURGICALLY TREATED SERIES. DIGESTIVE AND LIVER DISEASE 2010;42(2):149-52.

ARVANITAKIS ET AL. ESPEN GUIDELINE ON CLINICAL NUTRITION IN ACUTE AND CHRONIC PANCREATITIS. CLINICAL
NUTRITION (EDINBURGH, SCOTLAND). 2020.



Han drikker fortsatt nar han
er | land

Han mister nordsjﬂsertifikatet

Han har kronisk smerte med
forverringer

2015: Far diabetes: behov for
Insulin.

2016: Elastase 80: behov for
Creon

@kende opiatbruk: 160 mg
morfin/d, mer ved forverring




Tilbakevendende pankreatitter
>1 anfall av AP, >3 mnd etter

remisjon av fgrste anfall.

De fleste er milde. Etiologi for

farste episode spiller rolle
— Strukturell sykdom: 80%

— Alkohol: 30-40% (fortsatt
forbruk)

— Gallesten 7% (Ubeh 30-
60%)

— ldiopatisk (IRAP) Ca 10%

16.05.2022 SIDE 17
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Acute pancreatitis
(non-gallstone)
(25)

Acute pancreatitis
(gallstone)
(15)

Chronic
pancreatitis
(8)

Incidence Rates for Pancreatitis and Pancreatic Cancer in the US
Yadav D, Lowenfels AB. The epidemiology of pancreatitis

and pancreatic cancer.

Gastroenterology 2013 Jun;144(6):1252-61.
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Utvikling mot kronisk pankreatitt *®®

Progresjon mot kronisk pankreatitt

1. Normal 2. Akutt pankreatitt 3. Kronisk pankreatitt

Skade Fibrose

Stimuli

Tap av acini
Sarbarhetsfaktorer Immun Ingen

(Mutasjoner, Stimuli Tap av gyceller

aktiverin
anatomi, annet? £ l,

Tilheling

Smertesyndrom

Mwlrﬁ

Metaplasi

EEmmm——  EEEE——— S E——

Ar Dager maneder Ar

Risikofaktorer, genetiske sarbarhetsfaktorer og toksisk eller mekanisk skade gir fgrste anfall av akutt
pankreatitt. Hvorvidt en far en tilheling uten skade, eller gar videre med flere anfall av pankreatitt og
progressiv pankreasskade bestemmes delvis av fortsatt tilstedevasrelse av de samme stimuli
(Alkohol, rgyk, mekanisk skade etc), og dels av sarbarhetsfaktorene (3).

Figur: T Engjom. Courtesy: The sentinel
pancreatitis model, DC Whitcomb



Tigar-O

Toxic-metabolic
|diopathic
Genetic
Autoimmune

Recurrent and severe acute

pancreatitis
Obstructive

Etiologivurdering av AP, RAP og CP
Oppdatert versjon med spesifikasjon

av arbeidsverktgy

LIST 1. TIGAR-O VERSION_V1 (ETEMAD AND
WHITCOME, 2001 (5))

Taxic-metabolic

Alcohalic
Tabacoo smoking
Hypercalcemia
Hyperparathyroidism
Hyperlipidemia (rare and controversial)
Chronic renal failure
Medicatians
Phenacetin abuse (possibly from chronic renal insufficiency)
Taxins
Organoctin compounds (a.g., DETC)
Idiopathic
Early anseat
Late onset
Tropical
Trapical calcific pancreatitis
Fibrocalculous pancreatic diabetes
Other

Genetic
Autosamal dominant
Cationic trypsinogen {Codon 29 and 122 mutations)
Autosomal recessivesmodifier genes
CFTR mutations
SPINK] mutations
Cationic trypsinogen {codon 16, 22, 23 mutations)
wl-Antitrypsin defichancy {possible)

Auteimmune
Isolated autaimmune chronic pancreatitis
Syndromic autoimmune chronic pancraatits
Siggren syndrome-associated chronic pancreatitis
Inflammatory bowel disease-associated chronic pancreatitis
Primary biliary cirrhosis-associated chronic pancreatitis

Recurrent and severe acute pancreatitis
Postnecratic (severe acute pancreatitis)
Recurrent acute pancreatifis
Vascular diseasesfischemic
Post-irradiation

Obstructive
Pancreatic divisum
Sphincter of Oddi disorders (controversial)
Duct obstructon {e.g., tumor)
Preampullary duodenal wall cysts
Posttraumatic pancreatic duct scars



TIGAR-O: Etiology classification
system for pancreatic diseases

T oxic-metabolic

|diopathic
Genetic

Autoimmune

Recurrent and severe acute pancreatitis

Obstructive

LIST 2. TIGAR-O_2L (LONG FORM)
Toxic-metabolic
Alcohol-related (susceptibility and/or progression)
Categories
1. 0to <1 drink per day. Includes abstainers and occasional
drinkers.

2. 1-2 drinks/d
3. 3-4 drinks/d
4.5 or more drinks/d
[_1; _2; __3; 4] Susceptibility (pre-acute pancreatitis)
[_1; _2; __3;__4]Progression (post-acute pancreatitis)
Smoking (if yes, record pack-years: )
Non-smoker (< 100 cigarettes in lifetime)
Past smoker
Current smoker
Other, NOS
Hypercalcemia (total calcium levels >12.0 mg/dL or 3 mmolL)
Hyperparathyroidism
Familial hypocalciuric hypercaicemia (by family history)
Other NOS
Hypertriglyceridemia

Hypertriglycendem
>500 mg/dL)

ic risk (Fasting >300 mg/dL; non-fasting

acute history of (>500 mg/dL

in first 72 hours)
Familial hypertriglyceridemia (by family history)

Medications
NOS

Toxins
Chronic kidney disease (CKD) (CKD Stage 5: end-stage renal
disease, ESRD)

CEL—MODY8 phenotype
Other, NOS

90

CFTR, 2 severe variants in trans (cystic fibrosis)
CFTR, <2 severe variants in trans (CFTR-RD)
SPINK]1, 2 pathogenic variants in frans. (SPINK1-associated

familial pancreatits)
Other, NOS

Complex genetics—(non-Mendelian, complex genotypes +/—

environment)
CFTR variant (1 variant or >1 all in cis)
CTRC variants
CASR variants
SPINKI variant (1 variant or >1 all in cis)
CPAI variants
CEL or CEL-HYB variants
Other, NOS
Modifier genes (pathogenic genetic vanants)
PRSS1-PRSS1 locus
CLDNZlocus
SLC26A9
GGT1
ABO—B blood type
Other, NOS
syndromes
LPL—lipoprotein lipase deficiency
APOC2—Apolipoprotein C-Ii deficiency

Other familial chylomicronemia syndrome (FCS)
Multifactorial chylomicronemia syndrome (MCS)

Other, NOS
Rare,

genetic variants)

Shwachman-Diamond syndrome
Johanson-Blizzard Syndrome

Mitochondrial disarders (e.g., Pearson’s Marrow-Pancreas

Syndrome)
Other, NOS

o AP Type 1—IgG4-related d
ype 1| sease
On dialysis Isolated to the pancreas
Kidney transplant Associated with other organs (IgG4-related disease)
Oxidative stress-associated factors AP Type 2
Radiation/chemotherapy Isolsted o the pencress
Vascular insufficiency W Cooti s caoams
P With uicerative colitis
Associated with other organs
Other toxins, NOS AIP-NOS (Steroid responsive, not Type 1 or Type 2)
Metabolic, other
d Recurrent acute pancreatitis (RAP) and severe acute
Diabetes Melitus (with the date of diagnosis i available) AR pamcommiie (NAF am)
Diet controlied

Medication controlled (oral agents)
Insulin requiring (=10 U/d or =0.1 U/kg/d)
Diet (red meat =2 oz or 57 g per day; vegetarian, vegan)
Obesity (BMI >30 kg/m*)
Visceral adiposity (e.g., apple-shaped obesity, see text)
Other, NOS
Idiopathic
Early onset (<35 years of age)
Late onset (>35 years of age)
Other, NOS
Geneti
Suspected; No or limited genotyping available

Acute
AP without persistent MOF and <30% PNec
AP without persistent MOF and >30% PNec

SAP (persistent MAF with <30% PNec)
SAP (persistent MAF with =30% PNec) |

dominant gle ger
PRSS1 mutations (Hereditary pancreatitis)

—

REFERENCE: WHITCOMB, 2018, CLINICAL AND TRANSLATIONAL GASTROENTEROLOGY.

of event # available)

AP Evology—Extra-pancreatc (excluding alcohoic, HTG.
hypescalcemia, genetc)

Ischemic (acute, such as postsurgical, hypotension)
Infectious: Viral, ofher (not secondary infection)
Undetermined or NOS
Recurent acute pancreatitss (number of epsodes, frequency, an
dates of events # availabie)

Anatormic Variants (other than pancreas divisum)
Other NOS.
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Forekomst
Akutt pankreatitt Kronisk pankreatitt
* Insidens: 1FI>-4O/1OOOOO - Vi mangler norske tall
(Tredje vanligste GH Gl .
diagn.) USA og andre
L europeiske land:
« @kende insidens, men <K .
fallende mortalitet (<2%) - EUVOF’Ie'S stulcgg.
— Gallestener 30-50% Fl)a%\;?oegggg i

— Alkohol 25%

_ latrogene 1-5% — Menn har hgyere

prevalens enn kvinner
« 20% har flere anfall (RAP) . 350 av RAP fir CP

« 35% av RAP far CP :
° 0
T a0% av CE pasienter har hat Tkke %ij%%?ﬁgter

Ikke erkjent AP episode episode.
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Sykdomsdefinisjon kronisk pankreatitt

* Endestadium i en prosess med kronisk inflammasjon,
irreversibel fibrose og morfologisk destruksjon av
normalt vev | bukspyttkjertelen. Sykdommen gir tap av
cellestrukturer i acini, lagerhanske celler og pankreas-
gangsystemet.

16.05.2022 SIDE 23 UNIVERSITETET | BERGEN



Sykdomsklassifikasjon

Chronic calcifying Chronic obstructive
pancreatitis pancreatitis

Hay grad av overlap mellom gruppene

Majumder, Chari. Chronic pancreatitis. Lancet 2016

90

Steroid-responsive

pancreatitis

Autoimmune pancreatitis

+Typel
* Type 2 (IDCP)




Hvordan stille diagnosen

« Kan veere enkel eller utfordrende

« Huviler pa
— Symptomer (Smerte) og risikofaktorer

16.05.2022

Radiologiske funn
Pavisning av eksokrin svikt
Pavisning av endokrin svikt

Diagnosekriterier
« Mayo score (Appendix)

SIDE 25

@
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Forandringer ved KP

Peri- og Intrapankreatiske
pseudocyster

Intra/ ekstraduktale
kalknedslag

Dilaterte sidegreiner Annet:
Dilatert hovedgang + Pankreas atrofi
med kalibervekslinger - Fettinfiltrasjon

« Honey-combing
Fokal inflammatorisk masse

Fibrose

Figur: T Engjom/ Kari Toverud.
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Billeddiagnostikk ved KP

« Ultralyd: God fremstilling av kalk, cyster og
endringer | pankreasgangen (Ved godt innsyn)

« CT pankreas: God fremstilling av kalk, cyster
og starre endringer | gangen. Utelukke svulster

 MR: Fremstiller godt cyster, vevsforandringer
og fibrose. MRCP kan gi fremstilling av starre
gangforandringer. MR fremstiller ikke kalk.

 Endoskopisk ultralyd: Gullstandard, men
Invasiv. Mest sensitive modalitet for alle
forandringer.




Radiell EUS som viser
dilatert pankreasgang

M

med sten.
Pankreas med rikelige MR pankreas med cyster
kalknedslag og dilatert, kalibervekslet

pankreasgang



Varierende, fra symptomfri til
uttalte symptomer med stor
innvirkning pa livskvalitet.

Smerter
Eksokrin svikt/

ernaeringsproblemer/

steatorre.
Diabetes

(Opiatavhengighet,
bukspyttkjertelkreft, akutte

pankreatitter)

O Intermittent pain

Table 3. Complications to chronic pancreatitis.

Complete
n (%) data, n (%)
Pain
No pain without therapy 218 (31) 701 (77)
Recument pain/acute pancreatitis 138 (20)
No pain with therapy 0 (10)
Intermittent pain £ therapy 151 (22)
Continuous pain £ therapy 124 (18)
EPI
Absence of EPI 282 (32) 868 (95)
Presence of mild, moderate or unproven 145 (17)
EPI not requiring PERT
Presence of proven EPI normalised or 441 (51)
markedly reduced by PERT
Diabetes 389 (43) 897 (99)
Malnutrition
(BMI =< 18.5 kgfmz] 71 (12) 610 (67)
Common bile duct stenosis 146 (16) 904 (99)
Duodenal stenosis 41 (5) 902 (99)

[J Constant pain

BMI: body mass index; EPI: exocrine pancreatic insufficiency; PERT: pancreatic

enzyme replacement therapy.

Percentages may not total 100 due to rounding.

(Olesen et al. 2017 The Scandinavian baltic pancreatic club (SBPC)
database: design, rationale and characterisation of the study cohort)

[ Constant + excacerbations

A a A

Aa A




Smerte

o Ofte etter mat

Fig 2: Typisk
smertelokalisasjon ved
Kronisk Pankreatitt.
(Bilde: G Dimcevski)

« Smerte kan veere dominerende symptom men noen kan
ogsa veere smertefrie (Ca 1/3)

— Smerte kan veere til hinder for ernaering
— Smerte er viktigste arsak til redusert livskvalitet ved KP
— Endringer i smertemgnster kan varsle komplikasjoner

O Intermittent pain

[J Constant pain

[ Constant + excacerbations

A a A

Aa A




« Pankreas produserer
bikarbonat og fordgyelses
enzymer (Amylase, Lipase,
Elastase og proteaser).

* Enzymer spalter fett,
proteiner og karbohydrater.

« Bikarbonat ngytraliserer
ventrikkelens syre og /
optimaliserer miljget for
enzymenes funksjon.
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Eksokrin pankreassvikt

« Nar produksjon av fordgyelsesenzymer og
bikarbonat fra pankreas reduseres

— Redusert / gdelagt pankreasvev
— Obstruert utfgrselsgang

— Medfadte defekter

— Manglende stimulering

— Darlig koordinering mellom matbolus og
pankreas sekresjon



Eksokrin svikt ‘90

NORMAL EPF AND EPI
e Steatorre (stgrre

volum, flere avfaringer,
blgt, diare, illeluktende, o
flyter opp i toalettet) o

« Vekttap
» Luft/ magesmerter

= Mormal EPF = Mild EP1 Severe EF

) . BMI< 185
- Mangel pa fettlgselige =
vitaminer (ADEK) ux pe000

‘ \ -
B - 6%
%
F.i I
o
Mormal EPF Severe EPI

Forekomst av eksokrin svikt og konsekvenser for ernaering
ved kronisk pankreatitt. Data fra SBPC database (n=910),
Erchinger & Al, poster UEGW 2017.

16.0
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Chronic inflammation

Homeostatic appetite regulation

1

-

Food
intake

’»‘-

E>r

Postprandial pain
Chronic inflammation
(Alcoholism)

Pancreatic insufficiency

sso| WYbIap

Figur: E Tjora
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Diagnose eksokrin svikt

* Fecal Elastase (<200ug/g)

+ Ernaeringsmessig konsekvens eller test som
viser malabsorbsjon.

« Fett i faeces (<7g fett per dggn pa standardisert
kost med cca 100g fett daglig)

* Direkte funksjonstester
— Spesialiserte undersgkelser som brukes lite




@

Komplikasjoner ved KP

« Oppdages ved endring i symptombilde
* Forverrer prognose og livskvalitet.
« Oversees ofte pga hgyt basalniva av symptomer.

De viktigste lokale komplikasjoner:
 Intraduktal stendannelse og strikturer
* Pseudocyster

* Duodenal obstruksjon

» Pankreaskreft

16.05.2022 SIDE 36 UNIVERSITETET | BERGEN
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Behandling av kronisk pankreatitt

16.05.2022

Forebyggende rad

— Kautte rgyk og alkohol
Behandling av eksokrin svikt

— Tilskudd av pankreas-enzymer

— Creon. (25-50000 enheter til smamaltider og 40-80000 enheter til store,
kan ha behov for mer.)

Behandling av smerte

— Falger smertetrapp. Utnytt adjuvantia. Obs pro arsaker til
smerteforverring.

Ernaeringsrad

— Farst og fremst nok naeringstilskudd; pasienter med malabsorbsjon kan
ha behov for gket kaloritilfarsel.

— Naeeringstett kost; fett inntil toleransegrense.
Behandling av diabetes
Behandling av anatomiske komplikasjoner
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Sykdomsforlgp KP

« Sveert varierende

* Forebyggende intervensjoner; kutte ragyk og
alkohol

— Bedrer smerte og senker progresjon
* Ernaerings svikt kan behandles
« Utvikling av diabetes: ca 40%

« Cancerrisiko: ca 4% livstid, i hovedsak knyttet til
arvelige pankreatitter.









Diagnosekriterier for kronisk pankreatitt (Mayo score)
(4 poeng eller mer gir diagnosen)

Typisk sykehistorie for KP inkludert

Typisk histologi 4 poeng
Pankreas kalk 4 poeng
Moderate eller tydelige forandringer pa Ultralyd, CT, MRl eller 3 poeng
ERCP

Eksokrin svikt representert ved abnormalt fecalt fett >7g/dag eller 2 poeng
patologisk direkte test. (Test varierer. Noen tar ogsa med F-
Elastase)

Akutt pankreatitt eller kroniske gvre magesmerter 2 poeng
Diabetes mellitus eller nedsatt glukosetoleranse 1 poeng




Diagnosis of chronic pancreatitis according to the M-ANNHEIM criteria. The diagnosis requires
a typical clinical history of recurrent pancreatitis or abdominal pain except for painless

Definite chronic pancreatitis - one or more of the following criteria:
O Fancreatic calcifications
] Moderate or marked ductal lesions according to the Cambridge classification

| Marked and persistent exocrine insufficiency defined as pancreatic steatorrhea
markedly reduced by enzyme supplementation

[0 Typical histology of an adequate histological specimen
Probable chronic pancreatitis - one or more of the following criteria:
J Mild ductal alterations according to the Cambridge classification

J Recurrent or persistent pseudocysts

| Fathological test of pancreatic exocrine function [f-elastase 1, secretin test, faecal fat,
13C MTG breath test]

J Endocrine insufficiency [abnormal HbA1c]




Appendix 3: Smertebehandling KPp ¢9®

¢ Figur 7: Smertetilnzerming hos pasienter med kronisk pankreatitt

Utelukke komplikasjoner
¢ Pankreascancer
e Pseudocyste
e Galleveisobstruksjon
¢ Duodenal obstruksjon

4

Medisinsk behandling
e Evaluer smerteintensitet og livskvalitet
e Kutte royk og alkohol
e Medisinsk behandling
o Paracetamol
o Ca 50% vil trenge opioider, start med
tramadol, trappe opp til sterkere.
(Avhengighetsproblematikk rapportert
hos ca 20% med kronisk smerte)
o Utnytt synergieftekter
*  Gabapentoider (Neurontin,
Lyrica)
= SSRI
* Tricykliske antidepressiva.
e Pankreas enzymsubstitusjon, antioksydanter,
octreotid; Usikker effekt pa smerte.
e Mal: Redusere, men ikke eliminere smerte.

4 \Y

Effektiv behandling? Fortsette Terapisvikt? Evaluer pankreas
med periodisk evaluering anatomi og pankreasgang.
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