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KAPITEL 1 

Sammanfattning 

Varje år insjuknar cirka 1 900 patienter i cancer som utgår från bukspottkörteln 
(pankreas) eller det periampullära området (pankreashuvud, vänstersidig 
gallväg, tolvfingertarm och papilla Vateri). Sjukdomen har vaga och ospecifika 
symtom, vilket bidrar till att huvuddelen av de drabbade främst blir aktuella för 
olika former av palliativ behandling, eftersom sjukdomen ofta är lokalt 
avancerad eller metastaserad när diagnosen ställs. Sjukdomen har en dålig 
prognos och endast 6 % av patienterna lever i mer än 5 år efter diagnos trots 
behandling.  

Eftersom sjukdomen är ovanlig är allmän screening inte motiverad. Mest 
information för diagnos och stadieindelning får man genom bilddiagnostik 
med multidetektordatortomografi (DT). Laboratoriediagnostik med 
tumörmarkörer har inget diagnostiskt värde men kan användas som 
behandlingsmonitorering i vissa fall. Endoskopisk diagnostik kan inte ge 
samma kompletta och reproducerbara bildinformation som DT, men det finns 
specifika tillfällen då endoskopi kan bidra med information (exempel peroral 
intraduktal endoskopi och EUS ± FNA/FNB). Terapeutisk endoskopi med 
ERCP och EUS utgör däremot en viktig minimalinvasiv terapeutisk hörnsten  
i hanteringen av tumörobstruerad gallväg och tolvfingertarm. 

Det finns nu ett etablerat standardiserat vårdförlopp för bukspottkörtelcancer 
(pankreascancer) för att optimera och förkorta ledtiderna i vården. 
För detaljerad information, se avsnitt 2.4 Standardiserat vårdförlopp. 

Behandlingsbeslut ska tas vid en multidisciplinär konferens. För att den ska 
kallas för multidisciplinär ska deltagarna omfatta en kirurg som är specialiserad 
inom området, en onkolog och en radiolog, men det är önskvärt att även en 
patolog och specialist i palliativmedicin närvarar. Kontaktsjuksköterska ska 
närvara. 

Den enda möjligheten att bota pankreascancer är med kirurgi, men det är en 
tekniskt svår och komplikationsbelastad behandling. För den minoritet 
patienter som kan genomgå operation är medianöverlevnaden 27 månader, och 
5-årsöverlevnaden är 25 % enligt registerdata från årsrapporten 2022.  
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Det finns ett starkt stöd för att centralisera denna typ av kirurgi till enheter 
med större patientvolymer. 

Patienter som har genomgått pankreasresektion ska erbjudas postoperativ 
cytostatikabehandling, om det inte finns omständigheter som talar emot det. 
Palliativ cytostatikabehandling bör erbjudas patienter som har en lokalt 
avancerad sjukdom enligt definition i vårdprogrammet (se avsnitt 9.2.3 Klinisk 
stadieindelning), utan möjlighet till konverteringsbehandling eller 
metastaserande sjukdom, men i övrigt god funktionsstatus.  

Det finns inget vetenskapligt stöd för att överlevnaden ökar med olika former 
av uppföljningsprogram efter kirurgi, men det är ändå rimligt att följa upp 
patienten efter operationen för att identifiera och hantera komplikationer och 
biverkningar såsom diabetes, undernäring och brist på pankreasenzym.  

Alla patienter ska erbjudas kontakt med en kontaktsjuksköterska för att få 
kontinuitet och för att följa upp behandlingsplanen. Vårdgivarna bör ha 
standardiserade vårdplaner för att förbättra dokumentationen och öka 
möjligheten att identifiera postoperativa komplikationer. När sjukdomen inte 
går att bota ska patienten och de närstående tidigt informeras och erbjudas 
symtomlindring och psykosocialt stöd. Det team som ansvarar för vården ska 
ha väl upparbetade rutiner och omfatta palliativ specialistkompetens.  

Alla patienter med pankreascancer ska registreras i det nationella 
kvalitetsregistret. Patienter som får palliativa insatser bör även registreras i  
det svenska palliativregistret.  

För att förbättra vården och de medicinska resultaten vid pankreascancer bör 
klinisk forskning inom detta fält prioriteras. Vårdgivarna bör säkerställa att de 
har rutiner för att inkludera patienter i lämpliga, pågående studier. 
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KAPITEL 2 

Inledning 

2.1 Målgrupp 
Vårdprogrammets huvudsakliga målgrupp är professionen, men många läsare 
är också patienter, närstående, politiker och andra som är berörda av svensk 
cancervård. Kapitlen Sammanfattning och Bakgrund och orsaker är skrivna 
med denna bredare målgrupp i åtanke, medan övriga kapitel i första hand är 
skrivna för professionen. 

2.2 Vårdprogrammets giltighetsområde 
Vårdprogrammet för pankreascancer avser tumörer med duktalt ursprung  
i pankreaskörteln (exokrina pankreas). Vissa avsnitt berör också det 
periampullära området, som förutom pankreascancer i caput (huvudet), också 
innefattar cancer i duodenum (tolvfingertarmen), extrahepatiska gallvägar och 
papilla Vateri (den gemensamma mynningen för gallgången och 
pankreasgången ut i duodenum). Vårdprogrammet innefattar inte 
neuroendokrina tumörer, lymfom eller sekundära tumörer i pankreas, och det 
tar heller inte upp sällsynta varianter såsom acinär pankreascancer. 
Vårdprogrammet gäller för vuxna patienter över 18 års ålder. För barn under 
18 år kontaktas omgående närmaste barnonkologiska center för utredning och 
diagnostik. 

Vårdprogrammet är utarbetat av den nationella arbetsgruppen och fastställt av 
Regionala cancercentrum i samverkan 2024-10-01. Beslut om implementering 
tas i respektive region i enlighet med överenskomna rutiner. Stödjande 
regionalt cancercentrum är Regionalt cancercentrum sydöst. 

Tidigare versioner: 

Datum Beskrivning av förändring 

2012-10-30 Version 1.0. Fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

2014-03-05 Version 1.1. Översyn av kap. 9 Onkologisk behandling och 
palliative onkologisk behandling samt kap. 13 Medicinskt 
understödjande behandling 
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2017-12-07 Version 2.0. Fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

2021-03-11 Version 3.0. Fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan. 

2021-09-06 Version 3.1. Ny Kvastbilaga infogad. 

2024-06-04 Version 4.0. Fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan. 

Tidigare vårdprogram publiceras inte men kan begäras ut från Regionala 
cancercentrum, info@cancercentrum.se. 

2.3 Förändringar jämfört med tidigare version 
Version 4.1: 

Ett förtydligande tillägg i kapitel 21 Nivåstrukturering om antal operationer 
som utförs i landet. Kapitelrubriken är även justerad för att stämma med 
senaste versionen av mallen för vårdprogram. 

Språklig korrigering i kapitel 23 Kvalitetsindikatorer och målnivåer. 

Version 4.0: 

I denna nya upplaga av vårdprogrammet har flera aspekter uppdaterats och 
byggts på till följd av ökad evidens. 

Information om nutrition är utökad med tydligare riktlinjer och finns i kapitlet 
Understödjande vård.  

Kapitlet om ärftlighet är uppdaterat och innehåller tabeller som riktlinjer för 
eventuell screening. Vidare har texten om behandlingen av lokalt avancerad 
cancer uppdaterats för både kirurgi och onkologi, och nya 
behandlingsöversikter är visualiserade i figurer.  

I kapitlet om IPMN finns ny evidens om sidogångs-IPMN och små icke-
definierbara cystor vilka uppmanar till försiktighet och eftertanke avseende 
uppföljning av sidogångs-IPMN.  

Under uppföljningsdelen finns nu evidens för tydligare uppföljning. Denna 
rekommenderas att göras med CT upp till 2 år och inkludera CA 19-9.  
I Tabell 4 finns förslag för uppföljning i detta kapitel. 

mailto:info@cancercentrum.se
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PROM (”patient related outcome measures”) har nu börjat användas och 
beskrivs i avsnitt 22.2. 

Bilagan från PALEMA (Patientföreningen för cancer i pankreas, lever och 
matstrupe/magsäck) som fanns i förra versionen har tagits bort och ersatts av 
kapitlet om egenvård. PALEMA har varit aktiva i utformningen av hela 
vårdprogrammet. 

2.4 Standardiserat vårdförlopp 
För pankreas- och gallvägscancer finns ett standardiserat vårdförlopp 
framtaget, och det gäller från och med 2016.  

Det finns ingen konflikt mellan innehållet i vårdprogrammet och det 
standardiserade vårdförloppet. Vårdförloppet beskriver vad som ska göras 
medan vårdprogrammet utvecklar hur, samt vilken evidensgrund som finns för 
åtgärderna i det standardiserade vårdförloppet. 

Det standardiserade vårdförloppet finns delvis integrerat med texten i 
vårdprogrammet men kan också läsas i sin helhet i Kunskapsbanken. 

2.5 Lagstöd 
Vårdens skyldigheter regleras bland annat i hälso- och sjukvårdslagen 
(2017:30). Den anger att målet med hälso- och sjukvården är en god hälsa och 
en vård på lika villkor för hela befolkningen samt att hälso- och 
sjukvårdsverksamhet ska bedrivas så att kraven på en god vård uppfylls. 
Vårdprogrammet ger rekommendationer för hur vården ska utföras för att 
uppfylla det. Dessa rekommendationer bör därför i väsentliga delar följas för 
att man ska kunna anse att sjukvården lever upp till hälso- och sjukvårdslagen.  

Primärvården har enligt hälso- och sjukvårdslagen ett särskilt ansvar att 
tillhandahålla förebyggande insatser utifrån såväl befolkningens behov som 
patientens individuella behov och förutsättningar (13 kap.). I lagen anges också 
att hälso- och sjukvården har särskilda skyldigheter att beakta barn som 
närstående och ge dem information, råd och stöd (5 kap. 7 §). 

Enligt vårdgarantin (9 kap. 1 § hälso- och sjukvårdslagen) är vårdgivaren 
skyldig att erbjuda patienter kontakt samt åtgärder inom vissa tider. De 
standardiserade vårdförlopp som RCC har tagit fram och som regionerna har 
beslutat att följa anger kortare väntetider som dock inte är en del av 
vårdgarantin. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/bukspottkortelcancer/vardforlopp/
https://www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/halso--och-sjukvardslag_sfs-2017-30
https://www.vantetider.se/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/vardforlopp/
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Annan relevant lagstiftning som berör cancervården är patientlagen och 
patientrörlighetsdirektivet. 

Patientlagen (2014:821) anger att vårdgivaren ska erbjuda patienten anpassad 
information om bland annat möjliga alternativ för vård, förväntade väntetider, 
risk för biverkningar och om metoder för att förbygga sjukdom eller skada. 
Patienten har också rätt att få information om att hen har möjlighet att själv 
välja mellan likvärdiga behandlingar, att få en ny medicinsk bedömning och att 
få en fast vårdkontakt (3 kap. 1–2 § patientlagen). 

Enligt det så kallade patientrörlighetsdirektivet ska vårdgivaren också 
informera om patientens rättighet att inom hela EU/EES välja och få 
ersättning för sådan vård som motsvarar vad som skulle kunna erbjudas 
i Sverige. Praktisk information om detta, till exempel hur och när ersättning 
betalas ut, finns på sidorna om planerad vård utomlands hos 
Försäkringskassan. 

2.6 Evidensgradering 
I arbetet har vårdprogramgruppen utgått ifrån befintliga internationella och 
nationella kunskapsstöd och systematiska översikter inom området. Om 
GRADE:s klassificering har använts för något av underlagen har de lyfts in 
i vårdprogrammet. Gruppen har inte själv genomfört en komplett GRADE-
klassificering men principerna för GRADE:s klassificering har använts i 
diskussionerna av det vetenskapliga underlaget 

I vissa fall har originalstudier använts som underlag. När vetenskapliga 
underlag saknats eller där vetenskapliga studier har haft låg kvalitet bygger 
underlaget på gruppens beprövade erfarenhet. 

GRADE:s klassificering rör de sammanvägda resultatens tillförlitlighet och 
klassificeras i fyra nivåer: 

• Det sammanvägda resultatet har hög tillförlitlighet (++++) 
• Det sammanvägda resultatet har måttlig tillförlitlighet (+++) 
• Det sammanvägda resultatet har låg tillförlitlighet (++) 
• Det sammanvägda resultatet har mycket låg tillförlitlighet. (Det innebär att 

det inte går att bedöma om resultatet stämmer.) (+) 

Läs mer om systemet i SBU:s metodbok. 

https://www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821
https://www.forsakringskassan.se/privatperson/flytta-jobba-studera-eller-fa-vard-utomlands/planerad-vard-utomlands
https://www.forsakringskassan.se/privatperson/flytta-jobba-studera-eller-fa-vard-utomlands/planerad-vard-utomlands
https://www.sbu.se/metodbok
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2.7 Förkortningar 
Förkortning Förklaring 

AHC arteria hepatica communis 

AIP autoimmun pankreatit 

AMS arteria mesenterica superior 

ASA American Society of Anesthesiologists 

CEA karcinoembryonalt antigen 

CP central pankreatektomi 

DGE försenad magsäckstömning 

DP vänstersidig pankreasresektion 

DPYD dihydropyrimidindehydrogenas 

DT datortomografi 

EDTA ethylenediaminetetraacetic acid 

EMA European Medical Agency 

ERCP endoskopisk retrograd kolangiopankreatografi 

EUS endoskopiskt ultraljud 

EUS-FNA/FNB endoskopiskt ultraljudsledd finnålsbiopsi 

FISH fluorescence in situ hybridization 

FNA finnålsaspirat 

FNB finnålsbiopsi 

FPC familjär pankreascancer 

GEA gastroenteroanastomos 

GIST gastrointestinal stromacellstumör 

GNAS guanine nucleotide binding protein, alpha stimulating activity 
polypeptide 

HBOCs hemoglobin-based oxygen carrier 

INCA Informationsnätverk för Cancervården; en IT plattform 

IPMN intraduktal papillär mucinös neoplasi 

KRAS kirsten rat sarcoma viral oncogene 

KVAST kvalitets- och standardiseringsdokument för patologi 

LAMS heltäckt metallstent (lumen apposing metal stent) 
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LAPC lokalt avancerad pankreascancer 

MCN mucinös cystisk neoplasi 

MDK multidisciplinär konferens 

MRT magnetkameraundersökning 

NCCN National Comprehensive Cancer Network 

NEC neuroendocrin cancer 

NET neuroendokrin tumör 

NGS next generation sequencing 

NIH National Institute of Health 

nMDK nationell multidisciplinär konferens 

NTRK neurotrofisk tyrosin kinas receptor 

PACADI pancreatic cancer disease impact 

PanIN pankreatisk intraepitelial neoplasi 

PD pankreatoduodenektomi 

PDAC pankreatiskt duktalt adenokarcinom 

PEG perkutan endoskopisk gastrostomi 

PG pankreatogastrostomi 

PJ anastomos mellan pankreas och jejunum 

PNET neuroendokrin tumör i pankreas 

POPF postoperativ pankreasfistel 

PPPD pylorusbevarande pankreatoduodenektomi 

PROM patient reported outcome measures 

PS performance score (funktionsstatus) 

PRSS1 serine Protease 1 

PTC perkutan transhepatisk kolangiografi 

R0 radikal tumörresektion 

RAMPS radical antegrade modular pancreatosplenectomy 

rMDK regional multidisciplinär konferens 

RPD robotassisterad PD 

SCN serös cystisk neoplasi 

SEMS självexpanderbar metallstent 
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SSPAC  Swedish Study group of Pancreatic AdenoCarcinoma 

TC truncus coeliacus 

TNM tumour node metastasis staging 

TP total pankreatektomi 

TRK tyrosin kinas receptor 

TRS tumor regression score (tumörrespons) 

VMS vena mesenterica superior 

VP vena porta 

WHO World Health Organization 
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KAPITEL 3 

Mål med vårdprogrammet 

Målet med vårdprogrammet är att förbättra hela vårdkedjan för patienter med 
cancer i pankreas och säkerställa en effektiv och jämlik vård i landet. Vidare är 
förhoppningen att vårdprogrammet och det nationella kvalitetsregistret för 
pankreas och periampullär cancer ska leda till att eventuella skillnader i 
vårdkvalitet och tillgänglighet i landet upptäcks, och i så fall minskas.  

För att genomföra detta och följa kvaliteten i landet har arbetsgruppen satt 
specifika mål för vårdprogrammet, vilka monitoreras via det nationella 
kvalitetsregistret. Kvalitetsindikatorer och målnivåer är närmare specificerade  
i kapitel 23 Kvalitetsindikatorer och målnivåer. 

I samband med den första utgåvan av detta nationella vårdprogram, och under 
arbetet med det nationella kvalitetsregistret, startades följande nationella 
samarbeten:  

• SSPAC (Swedish Studygroup for Pancreatic Cancer) är en svensk studie- 
och forskningsgrupp med representanter för alla regioner och de flesta 
specialiteter. Gruppen har en translationell del och en klinisk del. 

• En nationell behandlingskonferens för speciellt komplicerade fall och för 
lokalt avancerade neoadjuvant behandlade patienter genomförs varje 
torsdag, med alla regionkliniker. 

• Samarbetande regionkliniker har publicerat vetenskapliga publikationer. 
• Styrgruppen för vårdprogrammet och kvalitetsregistret ingår i 

internationella samarbeten med vetenskapliga publikationer som resultat. 
• Arbetsgruppen för det nationella vårdprogrammet har också deltagit mycket 

aktivt i starten av cancerföreningen PALEMA, som är den första 
patientföreningen inom området. 

Dessa samarbeten har gett flera resultat som förhoppningsvis ska leda till en 
förbättrad vård och ett bättre omhändertagande av de drabbade patienterna. 
Under arbetet med detta vårdprogram och framöver är det allas önskan att 
ytterligare stärka samarbetena. 
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KAPITEL 4 

Bakgrund och orsaker 

4.1 Bakgrund 
Med begreppet pankreascancer avses i texten duktal pankreascancer, om inget 
annat anges. Det är ofta svårt att med bilddiagnostik avgöra cancerns ursprung 
och därför kommer termen periampullära tumörer att användas. De innefattar 
pankreascancer i caput (huvudet), men också cancer i duodenum (tolvfinger-
tarmen), ampull/papilla Vateri (den gemensamma mynningen för gallgången 
och pankreasgången ut i duodenum) och de extrahepatiska (nedre) gallvägarna. 
Cancer i corpus och cauda pankreas ingår inte i termen periampullär. 
Incidensen av pankreas- och periampullär cancer visas nedan. 

Figur 1. Incidens av pankreas- och periampullär cancer 2022–2023 
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År 2023 registrerades i Sverige 2 175 nya tumörer utgående från pankreas och 
det periampullära området i cancerregistret, varav 1 574 utgjordes av 
pankreascancer. Antalet registrerade fall av pankreascancer har ökat under de 
senaste 20 åren. Den åldersstandardiserade incidensen eller insjuknandet för 
samtliga aktuella tumörformer minskade fram till slutet av 1990-talet, men har 
under de senaste åren ökat något (Cancerregistret, Statistiska centralbyrån). 

Pankreascancer är den vanligaste tumörformen i den periampullära 
cancergruppen, med över 70 % av fallen enligt ovan tabell. I Sverige står 
pankreascancer för cirka 2 % av all nydiagnostiserad cancer och 9 % av alla 
dödsfall i cancer [1, 2]. I Sverige liksom i Europa är pankreascancer den tredje 
[3] vanligaste dödsorsaken i cancer [4]. Detta är ett uttryck för att tumören är 
svår att diagnostisera tidigt, innan den gett upphov till symtom. 

Pankreascancer förefaller ha en lång latent fas (10–15 år) innan den initiala 
mutationen hunnit utvecklats till en manifest cancer med metastaserande 
egenskaper [5]. I dag finns dock inte någon möjlighet att praktiskt utnyttja 
detta för tidigare diagnostik. 

När tumören diagnostiseras har lokal spridning utanför körteln respektive 
fjärrmetastasering redan ägt rum vid diagnostillfället i 75–85 % av fallen. 

Figur 2. Observerad överlevnad upp till 7 år efter diagnos 

 

För hela gruppen med pankreascancer är medianöverlevnaden 6–8 månader, 
vilket är ett uttryck för att sjukdomen i de flesta fall har ett snabbt förlopp. 
Femårsöverlevnaden för populationen ligger på cirka 7 % enligt pankreas-
cancerregistrets årsrapport 2023. Lite bättre överlevand (fig2) har man om 
tumören är belägen i huvudet på pankreas (C25.0) jämfört med lokal i kroppen 
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eller svansen (C15.1-C25.3) eller om det finns en direkt överväxt till annat 
organ (C25.8-C25.9) vilket speglar att fler patienter insjuknar tidigare med 
symtom om tumören sitter i huvudet (gulsot). 

De dryga 25 % som kan erbjudas försök till botande behandling med kirurgi 
och cytostatika får i de allra flesta fall återfall i sjukdomen. 

Medianöverlevnaden för malign tumör i pankreas vid kurativt syftande kirurgi 
är 27 månader, och över 25 % av patienterna lever efter 5 år (årsrapport 2023). 
Antal resektioner har sedan 2016 legat stadigt på 500–600 stycken/år. 

4.2 Orsaker och riskfaktorer 
Faktorer som har visats öka risken för pankreascancer är, utöver hög ålder, 
rökning [6] , fetma [7] och typ 2-diabetes [8, 9]. Alkoholmissbruk [10] och 
kronisk pankreatit [11] innebär också en ökad risk. Vidare kopplas exponering 
för mutagena nitrosaminer, organklorerade ämnen, tungmetaller och 
joniserande strålning [12, 13] till en ökad risk, liksom ackumulering av 
asbestfibrer. En del av de nämnda substanserna verkar både som ”initiators” 
och ”promoters” av tumörer i pankreas [13, 14] [15, 16]. 

Första gradens släktingar (föräldrar, syskon och barn) till patienter har en något 
ökad risk för att drabbas av pankreascancer [17], och det förekommer ärftliga 
varianter [18]. Dessa är ofta relaterade till familjär pankreascancer, ärftlig 
pankreatit och ärftligt malignt melanom (se kapitel 6 Ärftlig risk för 
pankreascancer). 

Den farligaste faktorn i initieringsfasen av pankreascancer är inhalation av 
cigarettrök, vilket ger en fördubblad risk för pankreascancer. Denna risk 
försvinner om man slutar röka. 

4.3 Påverkbara faktorer för att minska risken 
Den europeiska kodexen mot cancer lyfter fram tolv råd som kan minska 
risken för att drabbas av cancer. 

Hälsosamma levnadsvanor och sunda solvanor utgör några av de viktigaste 
påverkbara åtgärderna för att minska insjuknandet i flera olika 
cancersjukdomar.  

https://cancer-code-europe.iarc.fr/index.php/sv/
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Alla verksamheter inom hälso- och sjukvården bör kunna hantera frågor om 
levnadsvanor. Arbetet bör bygga på Socialstyrelsens nationella riktlinjer för 
sjukdomsförebyggande metoder för levnadsvanor [19]. 

4.4 Primär prevention 
Riskfaktorer kan delas in i två typer: 

• endogena faktorer 
− ärftlig pankreatit (hänvisas till sekundär prevention/screening) 
− ärftlig risk för pankreascancer (hänvisas till 

sekundärprevention/screening) 
− diabetes typ 2 
− obesitas (BMI > 30) 

• exogena faktorer 
− rökning 
− mutagena nitrosaminer 
− organklorerade ämnen 
− tungmetaller  
− joniserande strålning  
− asbest. 

Primär prevention innefattar att ha hälsosamma levnadsvanor och hålla en 
hälsosam vikt samt undvika exponering för kända exogena faktorer såsom 
tobak och alkohol. Detta gäller särskilt för s.k. högriskindivider, det vill säga 
individer med ärftlig pankreatit eller individer från släkter med familjär 
pankreascancer. Det finns svenska riktlinjer för hur personer med ärftligt ökad 
risk för pankreascancer ska omhändertas [20], och i kapitel 6 Ärftlig risk för 
pankreascancer finns rekommendationer för hur dessa individer ska utredas 
och omfattas av screeningåtgärder (sekundär prevention). 

Ohälsosamma matvanor och låg fysisk aktivitet ökar dessutom risken att 
drabbas av obesitas och typ 2 diabetes. 

Det finns ingen evidens för att utveckling av pankreascancer går att förebygga 
med medicinering. 
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KAPITEL 5 

Screening 

Screening används som metod vid sekundär prevention. Incidensen av 
sporadisk pankreascancer är för låg för att allmän screening ska kunna 
rekommenderas i befolkningen (se även 6 Ärftlig risk för pankreascancer). 
Ärftlig risk för pankreascancer är också ovanligt. En svensk studie har visat att 
det finns en familjär ansamling hos färre än 5 % av cancerfallen [21], och 
internationellt anges andelen till 10 % [22]. Rökning ökar risken hos individer 
med familjär pankreascancer [23, 24]. Primär prevention gäller därför också för 
dem som ingår i ett screeningprogram. 

Syftet med screening är att identifiera individer med ökad risk för att utveckla 
pankreascancer och att minska dödligheten genom tidig upptäckt av små 
botbara tumörer eller förstadier till cancer såsom pankreatisk intraepitelial 
neoplasi (PanIN) och intraduktal papillär mucinös neoplasi (IPMN) [18, 25]. 
Andra riskgrupper är patienter med ärftlig pankreatit (PRSS1-mutation) [26] 
och patienter med framskriden kronisk pankreatit (Cambridge IV) [11], 
speciellt om de är eller har varit storrökare [27, 28]. Dessa patienter har en 
signifikant ökad risk för att utveckla pankreascancer, och vid plötslig 
viktnedgång eller debut av diabetes bör de erbjudas MRT- eller DT-
undersökning av buken. 

I dag utnyttjas i första hand magnetkamera (MRT) för screening. Även 
endoskopiskt ultraljud (EUS) kan användas i utvalda situationer, exempelvis 
när MRT av olika skäl inte kan accepteras eller när specifika frågeställningar 
avseende diagnos behöver kompletteras [29-31]. Det är fortfarande oklart vid 
vilken ålder screeningen bör inledas eller avslutas, och vilket som är det 
optimala screeningintervallet. På grund av dessa oklarheter, och för att få 
möjlighet att utvärdera insatta åtgärder, bör man överväga att erbjuda individer 
med kraftigt ökad risk att delta i kontrollprogram som är multidisciplinärt 
förankrade, även om värdet av screening inte är validerat [25, 32].  

Sekundär prevention är viktig för patienter med IPMN, och för dem med 
misstänkta IPMN-lesioner är det möjligt att förebygga utveckling av 
pankreascancer genom operation [30]. Det diskuteras dock om det är effektivt 
eller inte, liksom med annan screening [33]. 
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KAPITEL 6 

Ärftlig risk för 
pankreascancer 

Rekommendationer 

• Familjeanamnes för pankreatit och olika typer av cancersjukdom bör 
alltid efterfrågas vid insjuknande i pankreascancer.  

• Om fynd i tumörvävnad inger misstanke om germline-mutation bör 
detta utredas vidare enligt nationell rekommendation, se avsnitt 6.5 
Genetisk testning vid pankreascancer. 

• Remiss till cancergenetisk mottagning kan övervägas för: 
− familj med tre eller fler fall av pankreascancer i samma släktgren  
− patient med pankreascancer som därutöver har minst två fall av malignt 

melanom i familjen – antingen hos patienten eller hos släktingar i samma 
släktgren 

− Patient med pankreascancer där familjeanamnesen inger misstanke om 
ärftligt bröst-/ovarialcancersyndrom, Lynchs syndrom eller Peutz-
Jeghers syndrom. 

• I de fall där kontroller erbjuds: Årlig MRT pankreas är rekommenderad 
screening-metod. EUS används vid utredning av oklara/misstänkta fynd 
(se avsnitt 9.4 Endoskopisk diagnostik och biopsi). Syftet är att minska 
dödligheten genom tidig upptäckt av små botbara tumörer eller 
förstadier till cancer. Kontroller bör avslutas när patientens 
funktionsstatus inte längre möjliggör kirurgiskt ingrepp. 

• Spara blodprov från individen som insjuknat i pankreascancer om remiss 
till cancergenetisk mottagning kan vara aktuell. Remittent kan efter 
dokumenterat muntligt samtycke tillvarata ett blodprov (5–10 ml EDTA) 
som sparas i biobank för att säkra möjlighet till cancergenetisk utredning 
i familjen. 
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6.1 Bakgrund 
Beskrivningen ”ärftlig risk för pankreascancer” omfattar de patienter där 
insjuknandet i pankreascancer kan kopplas till en misstänkt, eller känd, genetisk 
förändring som antas medföra en förhöjd livstidsrisk att utveckla 
pankreascancer. Gruppen kallas i litteraturen familjär pankreascancer (FPC)  
då risken oftare verkar vara kopplad till familjebilden och mer sällan påvisas 
någon sjukdomskopplad variant i ett arvsanlag. 

Minst 10 % av alla fall av pankreascancer har tidigare beskrivits som FPC i 
internationella studier och riktlinjer, men andelen FPC varierar i olika studier 
liksom den exakta definitionen av ”högrisk individer” avseende risk för 
pankreascancer.  

Patienter med misstänkt FPC kan delas in i två grupper. Den första gruppen är 
liten (10–20 % av misstänkt FPC) och omfattar de patienter som efter genetisk 
utredning bekräftas ha en konstitutionell (medfödd) monogen skada i något av 
de arvsanlag/gener som har kopplats till en klart ökad risk för pankreascancer. 
I denna första grupp inräknas en liten andel patienter med genetiskt orsakad 
ärftlig pankreatit (fr.a. PRSS1) där sjukdomsprocessen sekundärt medför 
förhöjd livstidsrisk för pankreascancer. Majoriteten av de övriga beskrivna 
generna orsakar specifika ärftliga cancersyndrom med ökad risk för flera olika 
cancerformer där pankreascancer är en av dessa. Se Tabell 1 och Tabell 2. 

Den andra, och större, gruppen betecknas familjär pankreascancer och innebär 
att det i familjen finns flera fall av pankreascancer bland nära släktingar  
i samma släktgren utan att någon specifik genetisk avvikelse kan påvisas (för 
definition se avsnitt 6.3.5 Familjärt ökad risk för pankreascancer). I stället är 
det i dessa familjer sannolikt att ett flertal, idag ej kartlagda, genetiska faktorer 
samverkar och ger ökad risk för pankreascancer och/eller sårbarhet för externa 
riskfaktorer [34]. De senaste åren har studier visat att upp till 20 % av 
pankreascancer-fallen kan vara kopplade till sådana medfödda genetiska 
avvikelser [34-38]. 

6.2 Precisionsmedicin vid pankreascancer 
Tillgången till genetisk screening av både konstitutionellt DNA (vanligen 
blodceller) och tumörvävnad har ökat i klinisk verksamhet. Detta har bidragit 
till säkrare data avseende insjuknanderisker hos bärare av sjukdomskopplade 
mutationer. För flera cancerformer har det behandlingsprediktiva värdet ökat 
för genetisk information om både den aktuella tumören och medfödd genetisk 
konstitution. 
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Det finns i nuläget begränsade data och bristfälliga evidens för hur denna 
information skall tillämpas vid pankreascancer, men möjligheterna till mer 
individualiserad behandling prövas inom studier. Information om 
konstitutionell risk för biverkningar vid viss typ av behandling kan i vissa fall 
integreras i behandlingsplanering. 

Vid flertalet hereditära cancersyndrom är livstidsrisken avsevärt högre för 
andra cancerformer än för pankreascancer, det aktuella insjuknandet kan då bli 
en viktig indikation för en genetisk utredning i syfte att minska total sjuklighet 
och dödlighet i cancersjukdom genom att erbjuda kontrollprogram för 
anlagsbärare i för den aktuella familjen. 

6.3 Arvsanlag med koppling till hög risk för 
pankreascancer 

6.3.1 Peutz-Jegher/STK 11 
Peutz-Jeghers syndrom (PJS) är ett sällsynt multitumör syndrom som orsakas 
av mutationer i genen STK11. Förutom en cirka 11–55 % livstidsrisk för 
pankreascancer finns risk att utveckla tumörer i bland annat GI-kanalen och 
för kvinnliga bärare också en hög risk för bröstcancer. Det finns även 
kopplingar till andra tumörtyper [39]. Evidensen för att individer med PJS har 
en ökad risk för transformation av IPMN till pankreascancer har stärkts, och 
mycket talar för att processen är aggressiv när den väl startat (< 6 mån) och 
kan motivera tätare kontroller av IPMN i denna grupp [40]. 

6.3.2 CDKN2A 
Vid mutation i CDKN2A ses en förhöjd risk för malignt melanom samt cirka 
20 % livstidsrisk för pankreascancer [41] samt [42]. Det är därför viktigt att vid 
familjeanamnes för cancersjukdom även specifikt efterfråga fall av malignt 
melanom. För handläggning avseende risken för malignt melanom hänvisas till 
bilagan ”Handläggning av individer inom familjer med familjärt melanom” i 
Nationellt vårdprogram melanom. 

6.3.3 Ärftlig pankreatit 
Hereditär pankreatit definieras som pankreatit hos två eller fler individer i en 
familj omfattande två eller fler generationer, eller pankreatit associerad med 
mutation i PRSS1. Individer med mutation i PRSS1 har en klart förhöjd 
livstidsrisk på ca. 40–53 % att utveckla pankreascancer [43] och [38]. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/melanom/vardprogram/bilaga-1.-handlaggning-av-individer-inom-familjer-med-familjart-melanom/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/melanom/vardprogram/bilaga-1.-handlaggning-av-individer-inom-familjer-med-familjart-melanom/
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SPINK1 mutationer har en tydlig koppling till risk att utveckla pankreatit, men 
när det gäller risk för pankreascancer är data osäkra med tydliga skillnader 
mellan olika populationer [44, 45]. 

Tabell 1. Arvsanlag/gener med koppling till starkt ökad risk för 
pankreascancer (PDAC) 

Syndrom/risk-
tillstånd 

Gen Livstidsrisk 
för PDAC 

Livstidsrisk 
för annan 
cancer 

Ålder för PDAC-
screening 

Pankreatit, 
hereditär form 

PRSS1 40–53 % Nej Från 40 år eller 
+20 år från 1:a 
pankreatit 

Peutz-Jeghers STK11 11–55 % Ja Från 40 år 

FAMMM 
ärftlig hög risk 
för melanom 

CDKN2A 20 % Ja Från 40 år 

 

6.3.4 Övriga syndrom med ökad risk för pankreascancer 
Utöver ovan nämnda ses en ökad risk för pankreascancer bland annat i familjer 
med ärftlig bröst- och ovarialcancer, HBOCS, (mutationer i BRCA1, BRCA2, 
PALB2), eller Lynchs syndrom (mutationer i MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) 
[38] (GeneReviews, NIH, National Library of Medicine). I dessa familjer är dock 
risken för annan cancer betydligt högre än risken för pankreascancer. För en 
frisk släkting som bär en patogen variant i någon av dessa gener är risken att få 
pankreascancer tydligt kopplad till om det sedan tidigare finns pankreascancer 
i familjen eller ej. Således är det viktigt att bedöma den enskilda familjens 
cancerhistoria samt kartlägga levnadsvanor innan beslut fattas om en frisk 
person som bär mutation i någon av dessa gener skall rekommenderas 
kontrollprogram eller ej. 

Det finns även beskrivet kopplingar mellan mutationer i framför allt genen 
ATM och en förhöjd risk för pankreascancer [46, 47], men även mutationer  
i BRIP1, CHEK2, RAD51C, RAD51D har föreslagits ha viss koppling [35]. 

I familjer med ärftliga varianter i dessa gener är risken dock så låg att det inte 
blir aktuellt med kontrollprogram. Undantag kan göras om det finns flera fall 
av pankreascancer i en sådan släkt, se även familjärt ökad risk för pankreas-
cancer. Genetisk screening av anlagsbärare görs enligt rekommendationer för 
dessa cancersyndrom (HBOCS). 
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Tabell 2. Övriga cancersyndrom med koppling till pankreascancer (PDAC) 

Symtom/risk-
tillstånd 

Gen Livstidsrisk 
för PDAC 

Livstidsrisk 
för annan 
cancer 

Screening för 
PDAC 

Lynch/dMMR MLH1/MSH2 4 % Ja Som vid FPC 

Lynch/dMMR MSH6, 
PMS2 

< 4 % Ja Som vid FPC 

HBOCS BRCA2 Kvinnor 
< 1,5 % 
Män < 4 % 

Ja Om 1 FGS eller 
2 i samma 
släktgren med 
PDAC (endast 
bärare) 

 ATM 5–8 % Ja Som vid FPC 

HBOCS PALB2  Ja Om 1 FGS eller 
2 i samma 
släktgren med 
PDAC (endast 
bärare) 

HBOCS BRCA1 Lägre än 
BRCA2 

Ja Som vid FPC 

 CHEK2 Låg Ja Som vid FPC 

 

6.3.5 Familjärt ökad risk för pankreascancer 
Definitionen av familjär pankreascancer (FPC) i internationell litteratur och 
inklusionskriterium för uppföljningsstudier i USA och Europa är sedan 2013:  

Familj med två eller fler fall av pankreascancer hos sinsemellan 
förstagradssläktingar, utan att något annat ärftligt cancersyndrom kan styrkas 
[48], [38] och [37]. 

Risken för en person att diagnostiseras med pankreascancer ökar beroende på 
hur många släktingar som har diagnostiserats med pankreascancer och om 
någon är förstagradssläkting. Statistiskt uppskattas risken för pankreascancer 
till 4,6 gånger populationsrisken om personen har 1 förstagradssläkting med 
diagnosen, har personen 2 förstagradssläktingar med diagnosen ökar risken till 
6,4 gånger populationsrisken. I inget av dessa fall kan kontroller 
rekommenderas.  

Risken ökar till 32 gånger populationsrisken om det finns tre eller fler 
släktingar med pankreascancer. I en sådan familj med tre (eller fler) sinsemellan 
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förstagradssläktingar kan förälder/barn/syskon till familjemedlem med 
pankreascancer erbjudas kontroller från 50 år, eller 5 år innan yngsta 
insjuknandet (om diagnos < 50 års ålder). Detta är en mindre andel av de 
individer/familjer som betecknas FPC enligt definitionen ovan (två eller flera 
fall).  

Andra faktorer, såsom rökning och nydiagnostiserad diabetes mellitus ger 
också en signifikant riskökning i FPC-familjer [38] och [37]. 
Livsstilsrekommendationer är därför särskilt viktigt vid FPC. 

6.4 Utredning 
Anamnesen ska alltid innehålla vilka cancersjukdomar som förekommer i 
släkten samt om möjligt ålder vid insjuknande. Om misstanke om annat ärftligt 
cancersyndrom framkommer, t.ex. bröst/ äggstockscancer, familjärt malignt 
melanom eller Lynchs syndrom, bör patienten remitteras till cancergenetisk 
mottagning. För att säkra att en sådan utredning kan genomföras i alla dess 
delar bör blodprov (5–10 ml EDTA) arkiveras. Blodprovet skickas till Klinisk 
genetisk utredningsenhet. Detta möjliggör cancergenetisk utredning även om 
patienten avlidit. 

En ärftlighetsutredning/genetisk testning kan göras med målsättningen att 
förklara sjukdomen och identifiera släktingar med ökad risk för pankreascancer 
och/eller annan cancersjukdom i familjen. Individer med kraftigt förhöjd risk 
kan då erbjudas kontrollprogram med syftet att minska dödligheten genom 
tidig upptäckt av små botbara tumörer eller förstadier till cancer. Utredningen 
kan också göras för att utesluta att den aktuella patienten bär på en patogen 
variant som tillhör ett cancersyndrom med eventuell risk för annan 
cancersjukdom. 

Ett tredje möjligt syfte med genetisk testning kan vara att hitta indikationer för 
målstyrd behandling av tumören, risk för biverkningar eller på annat sätt styra 
behandlingsval för den aktuella patienten. Se avsnitt 14.3.2 Systemiskt spridd 
pankreascancer. 
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6.5 Genetisk testning vid pankreascancer 

6.5.1 Vem skall rekommenderas genetisk screening 
avseende möjlig ärftligt ökad risk för 
pankreascancer? 

(Föreslagna gener för analys anges inom parentes.) 

• Individ/familj där det finns tre eller flera sinsemellan förstagradssläktingar 
med pankreascancer. (Analys av generna CDKN2A, STK11, BRCA2.) 

• Patient med pankreascancer där det finns anamnes på minst två fall malignt 
melanom, antingen hos patienten eller hos släktingar i samma släktgren. 
(Analys av CDKN2A.) 

• Patient med pankreascancer där familjeanamnesen inger misstanke om 
ärftligt bröst/ovarialcancer syndrom, Lynchs syndrom eller Peutz-Jeghers 
syndrom. (Analysval utifrån misstänkt syndrom.) 

• Patient med pankreascancer och/eller pankreatit där det finns misstanke  
om familjär pankreatit. (Analys av PRSS1.) 

6.5.2 Behandlingsprediktiv testning 
I dagsläget rekommenderas t.ex. platinumbaserad cytostatikabehandling till 
patienter med pankreascancer som är konstitutionella bärare av patogena 
varianter i BRCA1, BRCA2 eller PALB2. Se avsnitt 12.2 Behandlingsöversikt 
onkologi och avsnitt 13.8 Onkologisk behandling vid kurativ intention. 
Internationellt görs sådan testning ibland på tumörvävnad vid pankreascancer 
eftersom även tumörspecifika genetiska fynd kan vara viktiga för 
behandlingsplanering; sådan testning kan vara aktuell inom studier även i 
Sverige. Om testning på tumörvävnad utförs och svaret inger misstanke om 
germline mutation bör detta utredas vidare i enlighet med nationell 
rekommendation (cancercentrum.se). 

6.5.3 Vem ansvarar för den konstitutionella genetiska 
testningen? 

Genetisk screening av konstitutionella varianter kan antingen genomföras vid 
den behandlande enheten och/eller vid en cancergenetisk mottagning. Inför 
testning bör genetisk vägledning erbjudas och patienten informeras om vilken 
screening som görs och vad ett eventuellt fynd av en patogen variant har för 
betydelse. 

https://cancercentrum.se/globalassets/regimbiblioteket/dokument/aterrapportering-fran-cancergenetiska-utredningar-inom-klinisk-patologi.pdf
https://cancercentrum.se/globalassets/regimbiblioteket/dokument/aterrapportering-fran-cancergenetiska-utredningar-inom-klinisk-patologi.pdf
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Om genetisk testning genomförs för att styra behandlingsval kan testning med 
fördel genomföras vid den behandlande enheten för att så snabbt som möjligt 
få information som kan påverka behandlingsplanering. Det är då viktigt att 
förstå, och informera patienten om, att en behandlingsprediktiv testning också 
kan ha betydelse för hens släktingar. Om misstanke om ärftlighet stärks av 
fynd som görs vid behandlingsprediktiv testning utanför en cancergenetisk 
mottagning bör patienten remitteras till en cancergenetisk mottagning för att få 
genetisk vägledning och information om möjlig genetisk utredning i familjen.  

Om familjehistorien och aktuell anamnes inger misstanke om ärftlig pankreatit 
(se avsnitt 6.3.3 Ärftlig pankreatit) kan analys av i första hand PRSS1 
övervägas. Denna testning kan göras via den behandlande enheten. Vid fynd  
av patogen variant bör patienten sedan remitteras till onkogenetisk enhet för 
fortsatt omhändertagande och eventuell familjeutredning. 

Om familjehistorien inger misstanke om ärftligt cancersyndrom kan patienten 
remitteras till cancergenetisk mottagning för utredning. Där inhämtas 
familjeanamnes samt information om riskfaktorer vilket gemensamt ligger  
till grund för beslutsfattande angående genetisk screening. 

6.6 Kontroller 
Syftet med kontroller av friska individer är att minska dödligheten i 
pankreascancer genom upptäckt av små botbara tumörer eller förstadier  
till cancer. Argumentet för kontroller har varit att pankreascancer är en 
svårbehandlad sjukdom som ofta upptäcks i ett sent skede.  

De kontrollprogram som är utvärderade i vetenskaplig litteratur har fortfarande 
inte visat någon statistiskt säkerställd sänkt dödlighet i hela gruppen familjär 
pankreascancer (FPC), men av de fall som hittills rapporterats inom ramen för 
screening-program har en hög andel varit Stadium I och resektabla [36, 49]. 
Man har ännu inte heller sett någon säkerställd hälsoekonomisk vinst med 
kontroller; en metaanalys av 19 studier på totalt 7 085 patienter med hög risk 
för pankreascancer har visat att man behöver screena 135 patienter för att 
identifiera en patient med en så kallad högrisk förändring [49].  

Däremot finns nya data som visar att screening-programmen är värdefulla  
för individer med starkt förhöjd livstidsrisk, t.ex. bärare av sjukdomskopplade 
varianter i CDKN2A och STK11. Evidens tyder även på att kontroller av 
individer definierade som FPC utan fynd av risk-anlag ger få eller inga fynd av 
begynnande pankreascancer [41, 50].  
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Därför bör endast de individer som har en markant riskökning inkluderas  
i kontrollprogram. Dessa individer behöver även få information om 
kontrollprogrammets för- och nackdelar, dvs risken att man opereras för  
en benign åkomma, samt att även vid tidig upptäckt av pankreascancer har 
sjukdomen ofta en dålig prognos. 

Alla individer med ärftligt eller familjärt förhöjd risk bör få information att 
rökning och alkohol ökar risken att drabbas av pankreascancer och kan ge en 
tidigare debut av sjukdomen [51]. 

6.6.1 Vilka bör erbjudas kontroller? 
Med anledning av ovan nämnda osäkerhet avseende kontrollprogrammens 
nytta har vi i Sverige valt att vara mer restriktiva avseende rekommendationer 
för kontroller än det som beskrivs sedan tidigare i europeiska och 
internationella riktlinjer. Det gäller både vilka som bör erbjudas genetisk 
testning samt vilka som bör erbjudas kontrollprogram baserat på genetiskt 
och/eller familjärt kopplad förhöjd livstidsrisk för pankreascancer.  

Kontroller bör endast rekommenderas de individer med så markant förhöjd 
risk för pankreascancer att risken för att skada en frisk individ anses motiverad. 
Individer med patogen variant i generna PRSS1, CDKN2A och STK11 
uppfyller dessa risknivåer och bör alltid erbjudas kontroller (se Tabell 1) [48]. 
För andra riskanlag behöver den aktuella genvarianten och släktanamnesen 
bedömas vid onkogenetisk enhet för rekommendation om kontroller  
(se Tabell 2). 

I en familj med tre (eller fler) sinsemellan förstagradssläktingar kan 
förälder/barn/syskon till familjemedlem med pankreascancer erbjudas 
kontroller från 50 år, eller 5 år innan yngsta insjuknandet (om diagnos < 50 års 
ålder). Se avsnitt 6.3.5 Familjärt ökad risk för pankreascancer. 

6.6.2 Kontrollprogrammets utförande 
För de individer som rekommenderas kontroller finns internationellt 
konsensus angående kontrollprogrammets upplägg [48].  

Vårdprogrammet rekommenderar därför att kontrollprogram läggs upp  
i enlighet med detta, se förslag nedan: 

• Årlig MRT. EUS används vid fortsatt utredning av misstänkta/oklara fynd.  
• Rutinmässig kontroll av fastesocker (B-glc) och/eller HbA1c.  
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• Komplettering med tumörmarkör CA 19-9 vid eventuella oklara fynd på 
radiologisk undersökning. 

Startålder för kontroller varierar. För individer med högst risk (bärare av 
patogen variant i STK11, CDKN2A och PRSS1) rekommenderas kontroller 
från 40 års ålder (se Tabell 1). 

Vid FPC eller ärftligt bröst-ovarialcancer syndrom eller Lynchs syndrom där 
kriterier för kontroller är uppfyllda (se Tabell 2) rekommenderas kontroller 
från 50 års ålder, eller 5 år innan yngsta insjuknandet (om diagnos < 50 års 
ålder). 
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KAPITEL 7  

Intraduktal papillär 
mucinös neoplasi (IPMN) 

Rekommendationer 

• IPMN utreds med MRT och/eller DT. (+++) 
• Huvudgångs-IPMN är associerat med hög risk för cancer och 

pankreasresektion rekommenderas. (+++) 
• Sidogångs-IPMN innebär låg risk för cancer och patienter som bedöms 

klara en framtida pankreasresektion följs i kontrollprogram. (+++) 
• Resektion rekommenderas vid sidogångs-IPMN enligt vårdprogrammets 

absoluta och relativa indikationer för kirurgi. (++)  
• Vid multifokal sidogångs-IPMN rekommenderas inte total 

pankreatektomi om inte cystornas karaktär i olika delar av pankreas 
motiverar detta. (++) 

• IPMN följs upp med MRT eller EUS. (+++) 
• Intraoperativt fryssnitt från resektionsytan rekommenderas för att avgöra 

resektionens omfattning. (++) 
• Patienter som genomgått partiell pankreasresektion för IPMN har en 

ökad risk för återfall, och dessa patienter ska följas. (++) 
• Små icke-definierbara cystor saknar tydlig sidogångsförbindelse till 

huvudgången och mäter < 15 mm. De är inte riskfaktorer för malignitet 
och det finns evidens för att följa dessa årligen i tre år. Om de är stabila 
kan fortsatt uppföljning göras vartannat år. (+) 

7.1 Bakgrund 
Den exakta prevalensen av pankreascystor i befolkningen är oklar men allt från 
2 till 49 % har rapporterats. Den absoluta majoriteten av dessa cystor är 
asymtomatiska och upptäcks som bifynd i samband med bilddiagnostik som 
utförs av annat skäl. Det finns ingen skillnad mellan könen, men risken för att 
utveckla cystor ökar markant med stigande ålder [52-54]. IPMN är den 
vanligaste förekommande cystsjukdomen i pankreas. Morfologiskt delas IPMN 
in i huvudgångs-IPMN och sidogångs-IPMN, baserat på den del av 
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gångsystemet som är drabbat. IPMN betraktas allmänt som en premalign 
förändring med en tydligt kartlagd molekylär progressionsväg till cancer, vilket 
ger potentiell möjlighet till tidig intervention innan cancern etableras. 

Kunskaperna om IPMN och risken för malignifiering ökar kontinuerligt. 
Patienter med engagemang av pankreas huvudgång anses fortsatt ha en hög 
risk för cancer och ska i första hand behandlas med kirurgi, medan de med 
sidogångstyp har en låg risk [55, 56]. Detta gäller i synnerhet cystor som är små 
och som inte har förändrats med tiden. 

Uppföljning är en viktig del av sekundärprevention vid IPMN, för att tidigt 
upptäcka och behandla innan malignifiering äger rum. 

Det finns flera riktlinjer för diagnostik och behandling av IPMN. Bland de 
mest använda är de europeiska [57] och de internationella riktlinjerna [58] vilka 
till stora delar överlappar varandra. Det finns dock distinkta skillnader, framför 
allt när det gäller uppföljningsintervall. De europeiska riktlinjerna har ett 
kontrollintervall på 6–12 månader, oavsett cystornas storlek, medan de 
internationella tillåter glesare kontroller vid små cystor. Vårdprogrammets 
riktlinjer utgår i första hand från de europeiska riktlinjerna, men med stöd av 
de internationella riktlinjerna lämnas utrymme för glesare kontroller vid små 
cystor (< 1,5 cm) och cystor med oförändrad storlek över tid [59, 60].  

I regel krävs omfattande bukkirurgi för att behandla IPMN-cystor, och därför 
ställs höga krav på riskavvägning mot nyttan för patienten att ingå i 
uppföljningsprogram och genomgå kirurgi. Det kan dock vara svårt att avgöra 
cystornas malignitetspotential vilket komplicerar riskavvägningen Därtill är 
de rådande riktlinjerna av sådan karaktär att utformade på ett sätt som 
resulterar i en överbehandling av cystor. Data från det svenska kvalitetsregistret 
för tumörer i pankreas och periampullärt visar till exempel att tre av fyra som 
opereras endast har låggradiga cellförändringar vid operation. Liknande siffror 
har presenterats internationellt [61, 62].  

7.2 Diagnostik 
För att diagnostisera IPMN rekommenderas i första hand MRT och/eller DT 
[57, 63]. 

EUS med eller utan finnålspunktion är inte förstahandsval men kan vara av 
värde i vissa fall, t.ex. vid större cystor (≥ 4 cm) som kan bli aktuella för kirurgi 
men där man vill differentiera mellan premaligna cystor (t.ex. IPMN) och 
benigna cystor (t.ex. seröst cystadenom och pseudocysta).  
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Finnålspunktion av cystväggen kan vara ett sätt att få mer cellmaterial, 
i synnerhet från murala noduli, men det är associerat med hög risk för 
procedurrelaterade komplikationer och rekommenderas inte som rutin [64, 65].  

Cytologisk analys av cystvätskan för att bekräfta en premalign cysta har låg 
träffsäkerhet [66, 67]. Dock kan förekomst av mucin spåras med hjälp av 
mucinfärgning (glasutstryk). 

Karcinoembryonalt antigen (CEA) i cystvätska, med en koncentration som 
överskrider CEA > 192 ng/ml, har visat sig vara en brytpunkt att för att 
särskilja premaligna och benigna cystor [68-70]. 

Glukoskoncentration i cystvätska, med en brytpunkt för glukos vid < 50 mg/dl, 
indikerar en premalign cysta [71-73].  

Pankreasamylas i cystvätska < 250 U/L kan med säkerhet utesluta pseudocysta, 
men i övrigt ger mätning av pankreasamylas inget mervärde när det gäller 
neoplasifrågeställning [74]. 

DNA-baserade tester av cystvätska är under utveckling, med målet att skilja 
mellan premaligna och benigna cystor, men de används ännu inte inom klinisk 
verksamhet [75-78]. 

ERCP-assisterad intraduktal pankreatoskopi kan i svårbedömda fall vara till 
stöd för att visualisera och tillåta riktad mikrobiopsering av misstänkta IPMN-
förändringar i huvudgången och samtidigt ge en preoperativ uppfattning om 
förändringarnas utbredning [79]. Framför allt är det användbart om man är 
osäker på om huvudgångsvidgningen är sekundär till en IPMN-sjukdom eller 
en passiv vidgning till följd av pankreasatrofi vid kronisk pankreatit. 
Rutinmässig användning rekommenderas inte utan risken för komplikationer 
(akut pankreatit) måste beaktas och ställas i relation till nyttan.  

Eftersom IPMN kan vara en svårtolkad diagnos gentemot andra cystor bör 
den första diagnostiska undersökningen som ger misstanke om IPMN 
bedömas av en radiolog med erfarenhet inom området. Om diagnosen är 
osäker, eller om det finns oroväckande drag (se avsnitt 7.2.2.2 Kriterier för 
kirurgi) i cystor, bör fallet förevisas på en regional multidisciplinär konferens 
(MDK). Patienten kan följas upp på hemortssjukhuset till dess att hen inte 
längre är operabel eller tills förändringarna ändrar karaktär på ett sådant sätt 
att patienten ska remitteras till en regional kirurgklinik för att bedöma om det 
är aktuellt med kirurgi eller hur fortsatta kontroller ska planeras. 
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7.2.1 Handläggning av huvudgångs-IPMN och blandtyp 
av huvudgångs- och sidogångs-IPMN 

Dilatation av huvudgången med mer än 5 mm är associerat med ökad risk för 
cancer (ca 60 %) och ska övervägas som indikation för kirurgi [56, 57, 80].  

En partiell pankreatektomi rekommenderas när man inte kan påvisa 
engagemang av hela huvudgången. Fryssnitt tas från resektionsytan för att 
utesluta höggradig cellförändring eller invasiv cancer inför beslut om 
resektionens omfattning. 

7.2.2 Handläggning av sidogångs-IPMN 

7.2.2.1 Konservativ behandling 

Sidogångs-IPMN innebär en låg risk för cancer och de flesta patienter kan 
följas och handläggas konservativt. 

Majoriteten av patienter med sidogångs-IPMN ska följas tills de blir aktuella 
för kirurgi, men bara så länge patienten har en funktionsstatus som tillåter 
operation [57, 81]. Malignitetsrisken ökar med tiden [81, 82]. 

Patienter med nyupptäckt (nytillkommet jämfört med tidigare radiologiska 
undersökningar hos patienten) sidogångs-IPMN, som inte är aktuella för 
omedelbar kirurgi, bör följas. Rekommenderad uppföljning är 6:e månad under 
första året och sedan årligen så länge det inte tillkommer förändringar som 
motiverar kirurgi (se avsnitt 7.2.2.2 Kriterier för kirurgi) eller faktorer som gör 
att uppföljningen bör avslutas. Som uppföljning rekommenderas MRT eller 
EUS [57, 58]. I första hand informeras patienten via en telefonkontakt 
alternativt ett mottagningsbesök för att gå igenom aktuell samsjuklighet och 
funktionsstatus samt informera om resultat från senaste genomförda 
undersökning. Patienter som når hög ålder (> ca 80 år) och/eller har 
samsjuklighet som förhindrar en pankreasoperation bör avsluta kontrollerna. 

Det finns studier som visar mycket begränsade risker vid små sidogångs-IPMN 
[59, 60, 83]. Efter varje utförd undersökning bör därför den ansvariga läkaren 
gör en aktiv avvägning mellan det fortsatta behovet av uppföljning och den 
förhållandevis låga risken vid små och stationära sidogångs-IPMN. Det gäller  
i synnerhet hos äldre patienter med samsjuklighet. Detta stöds av en nyligen 
publicerad multicentrisk studie där risken för stationära cystor (< 3 cm hos 
patienter > 75 år eller ≤ 1,5 cm hos dem ≥ 65 år i 5 år) anses vara jämförbar 
med risken hos normalpopulationen, och att det följaktligen är säkert att 
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avsluta kontrollerna [84]. Vidare bör man bevaka de negativa konsekvenserna  
med uppföljning i form av onödig oro hos patienten, resursåtgång och 
kostnadseffektivitet samt riskerna med eventuell förebyggande kirurgi [62, 85, 
86]. Se även avsnitt 7.5 Små icke-definierbara cystor. 

Högriskindivider (familjär förhöjd risk alternativt genetisk predisposition för 
pankreascancer) med IPMN har tidigare handlagts på samma sätt som de utan 
förhöjd risk [48]. En nyligen publicerad studie visar dock att högriskindivider 
med IPMN har högre incidens och snabbare tillväxt av IPMN jämfört med 
personer med endast genetisk predisposition, och att de med genetisk 
predisposition för pankreascancer och samtidig IPMN har högre risk för 
cancerutveckling. Det finns skäl för att vara mer vaksam på högriskindivider 
med IPMN, men fler studier behövs för att avgöra kontrollintervall och 
indikation för kirurgi [87].  

7.2.2.2 Kriterier för kirurgi 

Kirurgi ska idealiskt utföras vid IPMN med höggradig dysplasi, utan övergång i 
invasiv cancer, eftersom prognosen vid IPMN-cancer anses vara densamma 
som för duktalt adenokarcinom. Riktlinjerna skiljer mellan absoluta och relativa 
indikationer för kirurgi. Dessa kan även användas för att bedöma hur stark 
indikationen för behandling är i relation till patienternas samsjuklighet och 
kondition; det framgår att kirurgi bör erbjudas till patienter utan signifikant 
sjuklighet och en eller flera relativa indikationer för kirurgi. Om det finns flera 
relativa indikationer tycks risken för cancer vara högre än om det endast gäller 
en, men detta behöver utvärderas prospektivt [88]. 

Absolut indikation: 
• Positiv cytologi för malignitet/höggradig dysplasi 
• Solida tumörområden 
• Ikterus (”gulsot”) (tumörrelaterad) 
• Kontrastladdande solid komponent ≥ 5 mm 
• Dilatation av pankreas huvudgång ≥ 10 mm. 

Relativ indikation: 
• Maximal diameter av cystan ≥ 4 cm 
• Snabb storleksökning ≥ 5 mm per år 
• Kontrastladdande solid komponent < 5 mm 
• Förhöjd serumnivå av CA19-9 (> 37 U/mL i frånvaro av ikterus) 
• Dilatation av pankreas huvudgång 5,0–9,9 mm 
• Symtom (akut pankreatit orsakad av IPMN eller nydebuterad diabetes). 
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7.2.2.3 Val av kirurgi 

Valet av kirurgi beror på olika faktorer: 

• Onkologisk resektion (operation med säkra marginaler) görs om malignitet 
inte kan uteslutas. 

• Partiell pankreatektomi kan göras vid unifokal sjukdom eller vid multifokal 
sjukdom med misstanke om malignitet i en lesion, om ett intraoperativt 
fryssnitt utesluter cancer och/eller höggradig dysplasi.  

• Vid multifokal IPMN uppstår varje cysta oberoende av de andra och har  
ett eget biologiskt uttryckssätt. Det gör att en total pankreatektomi inte kan 
rekommenderas för multifokal sidogångs-IPMN, om inte cystornas 
utseende i olika delar av pankreas motiverar detta. Beslutet grundas också 
på patientens ålder, funktionsstatus och följsamhet (både för kirurgi och för 
uppföljning) [57, 58, 89]. 

7.2.2.4 Intraoperativt fryssntitt 

Det är oklart i vilken utsträckning fryssnitt och/eller intraoperativ intraduktal 
pankreatoskopi kan vara vägledande för valet av resektionens omfattning. 
Trots det rekommenderas fryssnitt vid resektionsmarginlen i alla nuvarande 
riktlinjer [57, 90]. Vid låggradig dysplasi görs inget mer, men det 
rekommenderas starkt att göra ytterligare resektion vid höggradig dysplasi 
och/eller invasiv cancer. Intraoperativ intraduktal pankreatoskopi kan utföras 
för att säkerställa diagnosen och avgöra läget och omfattningen av 
huvudgångs-IPMN. Det bör dock inte utföras rutinmässigt utan endast  
i utvalda fall. 

7.3 Uppföljning efter pankreasresektion för 
IPMN 

Patienter som har genomgått partiell pankreasresektion för IPMN har en ökad 
risk för att sjukdomen återkommer i kvarvarande pankreas. Dessa patienter ska 
följas med MRT eller EUS en gång per år [91, 92]. Ca 19-9 kan adderas vid 
avvikande fynd eller dynamik i bildutseendet. Viktig avvägning i denna 
rekommendation är patientens ålder, om det finns inga synliga eller små cystor 
i kvarvarande delen av pankreas samt om det endast förekom låggradig dysplasi 
i den bortopererade delen av pankreas. Nyttan med en uppföljning måste då 
noggrant måste värderas. Efter operation av höggradig dysplasi eller 
huvudgångs-IPMN rekommenderas uppföljning var 6:e månad under de första 
2 åren och sedan årligen (se avsnitt 7.2.2 Handläggning av sidogångs-IPMN) 
[57]. 
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7.4 Onkologisk behandling 
Det finns lite data om onkologisk behandling av cancer som utgår från IPMN 
[57]. Rekommendationen är att erbjuda samma vård som vid pankreascancer, 
se avsnitt 13.8 Onkologisk behandling vid kurativ intention, avsnitt 14.3 
Onkologisk behandling i palliativ situation samt avsnitt 12.2 Behandlings-
översikt onkologi. 

7.5 Små icke-definierbara cystor 
Vid fynd av små cystor i pankreas är det ofta svårt att säkert fastställa vilken 
typ det rör sig om. Små icke-definierbara cystor saknar tydlig sidogångs-
förbindelse till huvudgången och mäter < 15 mm. De är inte riskfaktorer för 
malignitet och det finns evidens för att följa dessa årligen i tre år [93]. Om de är 
stabila kan fortsatt uppföljning göras vartannat år. För cystor ≥ 15 mm, för 
vilka man inte kan utesluta mucinös natur, är uppföljningen densamma som 
vid sidogångs-IPMN [55]. För ytterligare referenser, se t.ex. de europeiska 
riktlinjerna [57]. 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

41 
 

KAPITEL 8 

Symtom och tidig 
utredning 

8.1 Symtom och kliniska fynd 
Rekommendationer 

De kliniska fynden vid debut av pankreascancer är få, men viktnedgång, 
smärta och ikterus är bland de vanligaste debutsymtomen. (++++) 

• Pankreascancer bör finnas med som en av flera möjliga misstänkta 
orsaker vid akut insättande pankreatit utan kända predisponerande 
faktorer. (+++) 

• Uppvisande av alarmsymtom ska innebära misstanke om pankreascancer 
och leda till en utredning. (++++) 

• Alarmsymtom innefattar ikterus eller gallstas, palpabel knöl i övre delen 
av buken och smärta i övre delen av buken eller ryggen tillsammans med 
ofrivillig viktnedgång, särskilt i samband med nydebuterad diabetes. 

• Patienten utreds inom ramen för standardiserat vårdförlopp. 

Pankreascancer är en klinisk utmaning eftersom den ger vaga och ospecifika 
symtom, vilket bidrar till sen diagnos. Möjligheten till tidig upptäckt är 
begränsad, men detta är ett mycket aktivt forskningsområde. Även små 
tumörer kan uppvisa systemisk sjukdom [94].  

Till de vanligaste symtomen vid debut räknas viktnedgång, smärta och ikterus 
[95-97]. De kliniska fynden vid debut är få eftersom tumören oftast inte är 
palpabel, men om gallvägarna är helt obstruerade kan ibland en utspänd 
gallblåsa palperas (Courvoisiers tecken). 

Ofrivillig viktnedgång är det vanligaste debutsymtomet, men det är samtidigt 
mycket ospecifikt. Smärta är vanligast vid tumör i corpus och cauda, och 
beskrivs som molande värk i epigastriet som ofta strålar ut mot ryggen. 

Vid tumör i caput är ikterus det vanligaste symtomet, och det kallas ofta  
”tyst ikterus” pga. avsaknaden av kolikartad smärta. Ikterus kan ge svår klåda, 
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trötthet och aptitlöshet. Denna form är samtidigt förenad med en bättre 
prognos, eftersom tumörer i caput ger symtom tidigare än mer vänstersidigt 
belägna tumörer [98]. Vid periampullär cancer är ikterus ofta det enda 
symtomet. 

Pankreascancer bör finnas med som differentialdiagnos även vid utredning  
av akut insättande pankreatit utan kända predisponerande faktorer samt vid 
diabetesdebut utan känd ärftlighet [99, 100]. 

Nydebuterad diabetes typ 2 bör föranleda en mer riktad anamnes för att 
bedöma möjligheten till en tidig pankreascancer. Prevalensen är ca 1,5% hos 
dessa, dvs fördubblat mot populationsrisken på 0,8 % [101]. 

Paramaligna symtom såsom extrem trötthet, aptitlöshet, ascites, kräkningar och 
illamående är ofta tecken på spridd sjukdom. Patienter med upprepade 
tromboser (> 1) utan bakomliggande annan känd orsak har en ökad risk för att 
utveckla pankreascancer [102], och man kan överväga screening med DT eller 
MRT åtminstone en gång för detta. 

DEBUTSYMTOM   

  Ungefärlig förekomst 

Vanliga symtom   

 Ofrivillig viktnedgång 60–90 % 

 Smärta 50–80 % 

 Ikterus 50–75 % 

 Illamående 30 % 

Övriga symtom   

 Diabetes utan ärftlighet 5 % 

 Akut pankreatit 3 % 

Följande räknas som alarmsymtom:  

• Ikterus eller gallstas 
• Palpabel knöl i övre delen av buken 
• Smärta i övre delen av buken och/eller ryggen tillsammans med ofrivillig 

viktnedgång, särskilt i samband med relativt nydebuterad diabetes och/eller 
steatorré. 
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Dessa symtom inger särskild misstanke om pankreascancer och ska leda till  
en utredning. 

8.2 Ingång till standardiserat vårdförlopp 
Uppvisande av alarmsymtom (se avsnitt 8.1 Symtom och kliniska fynd) ska 
leda till relevant provtagning och samtidig remiss till diagnostisk undersökning 
(filterfunktion). Om patienten däremot är kraftigt ikterisk ska man överväga en 
remiss för akut omhändertagande.  

Misstanke ska leda till vidare undersökning enligt följande:  

• Ikterus eller gallstas: akut (inom 24 timmar) ultraljud av lever, gallvägar och 
pankreas.  

• Palpabel knöl i övre delen av buken: DT buk. 
• Smärta i övre delen av buken och/eller ryggen tillsammans med ofrivillig 

viktnedgång: gastroskopi. 
• Något av ovanstående symtom i kombination med nydiagnostiserad 

diabetes: DT buk. 
• Kvarvarande malignitetsmisstänkta besvär som inte förklarats av ultraljud 

eller gastroskopi: DT buk. 

Vid stark malignitetsmisstanke kan utredningsprocessen förkortas genom 
DT pankreas redan i denna situation. 

Svaret ska skyndsamt tas om hand, och om ett kriterium för välgrundad 
misstanke är uppfyllt ska patienten omedelbart remitteras till utredning enligt 
det standardiserade vårdförloppet. 

Misstanken om pankreascancer räknas som välgrundad vid ett eller flera av 
följande:  

• bilddiagnostiskt eller endoskopiskt fynd som talar för potentiellt malign 
förändring (inklusive huvudgångs-IPMN och vidgad pankreasgång) 
i pankreas eller periampullärt 

• MRT-fynd som talar för sidogångs-IPMN som uppfyller absoluta eller 
relativa kriterier för kirurgi enligt nationellt vårdprogram 

• gallstas som inte är kopplad till gallstens- eller leversjukdom  
• cyto- eller histopatologiskt fynd som talar för malignitet i pankreas eller 

periampullärt  
• misstanke om malignitet i pankreas eller periampullärt vid bukoperation. 
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Ytterligare information om ingång till standardiserat vårdförlopp för 
pankreascancer finns på RCC:s webbsida: Standardiserat vårdförlopp för 
pankreascancer. 

8.3 Utredning av patienter som inte uppfyller 
kriterierna för välgrundad misstanke 

I ett fåtal fall finns misstanke om cancersjukdom i pankreas eller periampullärt, 
trots att villkoren i avsnitt 8.2 inte uppfylls, och då ska patienten remitteras för 
vidare utredning i enlighet med regionens remissrutiner. Den fortsatta 
utredningen sker då utanför det standardiserade vårdförloppet. 

8.4 Kontakt med slutenvård om 
standardiserade vårdförlopp 

I slutenvården måste det finnas en koordinator för standardiserade vårdförlopp 
på den enhet som hanterar remisser inom området misstänkt pankreascancer. 
Denna enhet måste tydligt förmedla till alla primära vårdgivare hur 
koordinatorn bäst kontaktas. Koordinatorns uppgift är att överblicka och 
koordinera pankreascancerutredningar och att utgöra en tydlig länk mellan 
primär vårdgivare och slutenvård, för att ytterligare underlätta snabb 
kommunikation och effektivisera den enskilda patientens vårdförlopp. 

Den aktuella patienten ska också få kontaktuppgifter till koordinatorn för att 
själv snabbt kunna informera sig om de olika stegen i det standardiserade 
vårdförloppet. 

http://www.cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/bukspottkortel/vardforlopp-bukspottkortel/
http://www.cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/bukspottkortel/vardforlopp-bukspottkortel/
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KAPITEL 9 

Diagnostik 

9.1 Utredning enligt standardiserat 
vårdförlopp 

Utredning enligt standardiserat vårdförlopp finns beskrivet på sidan 
Standardiserat vårdförlopp under punkt 2 och 3. En detaljerad beskrivning 
finns även nedan. 

9.2 Bilddiagnostisk utredning 

9.2.1 Bilddiagnostik 

Rekommendationer 

• Vid ikterus bör transabdominalultraljudundersökning utföras inom 24 
timmar. (+++) 

• Vid klinisk misstanke om pankreastumör bör DT utföras. (+++) 
• Vid välgrundad misstanke om pankreascancer, och inför bedömning vid 

MDK, bör man utföra inriktad DT pankreas enligt optimerat 
undersökningsprotokoll samt DT torax. (+++) 

• Stentning av gallvägarna bör inte utföras före någon av de ovan nämnda 
undersökningarna, eftersom ERCP och stentning kan skapa 
inflammatoriska förändringar och artefakter som försvårar 
bedömningen. (+++) 

• Vid oklara fynd av pankreasinriktad DT bör man göra kompletterande 
undersökningar med EUS, MRT eller kontrastförstärkt transabdominalt 
ultraljud för definitiv diagnostik. Värdet av PET-DT är oklart. (+++) 

• Behovet av kompletterande radiologisk utredning avgörs ofta bäst av en 
specialinriktad radiolog, men i komplexa fall eller vid komplicerande 
faktorer kan beslutet behöva fattas vid en rMDK. (++) 

Enligt det standardiserade vårdförloppet ska transabdominal 
ultraljudundersökning utföras inom 24 timmar vid ikterus eftersom fynden har 
stor betydelse för det akuta omhändertagandet av patienten, och eftersom 
undersökningen har hög känslighet för att påvisa dilaterade gallvägar [103]. 

http://www.cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/bukspottkortel/vardforlopp-bukspottkortel/
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Ultraljud har hög tillgänglighet och låg kostnad och används därför ofta som 
initial undersökningsmetod vid misstanke om sjukdom i gallvägar och 
pankreas. Metoden kan förvisso påvisa tumörer i pankreas och metastaser i 
levern, men värdet av ultraljud begränsas ofta av tekniska faktorer såsom 
skymmande tarmgaser, och diagnostiken är starkt undersökarberoende. 
Ultraljud bör göras inom 24 timmar för att utesluta stensjukdom som orsak till 
ikterus. Det är svårt att utesluta pankreastumör med en transabdominal 
ultraljudundersökning, och vid klinisk misstanke om pankreastumör bör man 
därför alltid utföra en DT [104]. 

Om det finns välgrundad misstanke om pankreascancer, men en standard-DT 
av buken inte visar tecken på spridd malignitet, ska en specifik DT pankreas 
utföras inför bedömning vid en MDK. Denna metod har ett stort 
undersökningsområde samtidigt som den ger bäst bedömning av den lokala 
tumörutbredningen, inkluderande vaskulärt engagemang [104-108]. 
Undersökningen innebär scanning i pankreasfas och i venös leverfas 
(se tabell 1, bilaga 1 Bilddiagnostik vid pankreascancer).  

I pankreasfasen är kontrastskillnaden mellan tumören och det normala 
pankreasparenkymet som störst. Däremot är kontrastförstärkningen av de 
portala venerna och möjligheten att upptäcka levermetastaser som bäst i den 
venösa fasen. Det typiska fyndet vid pankreascancer är en i pankreasfasen 
lågattenuerande, diffust avgränsad expansivitet, oftast med dilatation 
uppströms av pankreas- och/eller gallgången samt med atrofi av vänstersidiga 
pankreas [108, 109]. 

DT-tekniken innebär nästan isotrop avbildning (minsta undersökta volym-
element är lika stort i alla plan), tunna snitt och kort scanningstid, vilket 
möjliggör 3D-rekonstruktioner och multiplanara rekonstruktioner, även i böjda 
plan för krökta strukturer såsom kärl. Därmed kan eventuellt kärlengagemang 
fastställas med hög säkerhet [110]. 

Inför bedömning på en MDK bör man utföra DT med pankreasprotokoll samt 
DT torax. Man bör inte utföra eventuell avlastning av gallvägarna före 
undersökningen, eftersom ingreppet kan orsaka inflammatoriska förändringar 
som kan förväxlas med tumörvävnad och eftersom stentar kan ge upphov till 
störande artefakter [108]. 

DT har hög sensitivitet för att påvisa pankreascancer, men oklara fynd vid DT 
bör leda till en kompletterande utredning med andra bildgivande metoder.  
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Diagnostiska svårigheter kan bero på små eller isoattenuerande tumörer, 
atypiska tumörer och differentiering mot neuroendokrina tumörer och fokal, 
kronisk pankreatit [108, 111-113]. 

Vid oklarheter efter utförd pankreasinriktad DT bör MRT användas som 
andrahandsundersökning [112]. I en studie kunde MRT påvisa tumören i 
79,2 % av fallen efter en initialt negativ DT [111]. ”Double-duct sign” 
(intilliggande strikturer på pankreas och gallgång) talar för malignitet medan 
s.k. ”duct penetrating sign” (ej påverkad pankreasgång genom tumör) talar för 
att förstoring av caput pancreatis beror på  
en fokal, autoimmun eller kronisk pankreatit snarare än cancer [114]. 

Även diffusionsviktade sekvenser kan vara till hjälp i den här 
differentialdiagnostiken, men det finns likheter mellan fynden vid cancer och 
vid inflammatoriska tillstånd [115, 116]. MRT har även fördelar vid cystiska 
tumörer och vid behov av att kartlägga gångsystemen.  

Stenos på pankreas huvudgång utan påvisbar expansivitet inger misstanke om 
underliggande malignitet och motiverar en fortsatt utredning [117]. 

EUS rekommenderas för att påvisa små cancerförändringar och pga. 
möjligheten att karakterisera förändringarna med hjälp av biopsi [106, 118, 
119]. Kontrastförstärkt EUS är en lovande teknik med potential att förbättra 
metodens träffsäkerhet [120]. Liksom vid transabdominalt ultraljud är 
diagnostiken starkt undersökarberoende. Positionsemissionstomografi i 
kombination med DT (PET-DT) bidrar inte med något i rutindiagnostiken av 
pankreascancer [121]. Ökat upptag av fluorodeoxyglukos (FDG) ses både vid 
pankreascancer och vid inflammatoriska förändringar [122]. 

PET-DT kan dock övervägas som postoperativ modalitet hos patienter med 
hög risk för metastatisk sjukdom (t.ex. patienter med gränsresektabla tumörer, 
höga CA 19-9-värden, stora primärtumörer eller förstorade regionala 
lymfkörtlar) [112]. 

9.2.2 Upptäckt av metastaser 
I fall med enstaka och lättillgängliga lesioner kan undersökning med kontrast-
förstärkt ultraljud användas för att karaktärisera oklara fokala förändringar  
i levern [123]. 

MRT och DT är väsentligen likvärdiga för att upptäcka pankreascancer [124], 
men MRT av levern, i synnerhet med leverspecifik kontrast, har visat en 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

48 

signifikant högre sensitivitet för upptäckt av levermetastaser än DT, även 
jämfört med en riktad DT pankreas med optimerat protokoll  [125, 126]. 
Dessutom har kompletterande MRT av levern efter genomgången 
stadieindelning med DT lett till ändrad resektabilitetsbedömning och 
behandlingsplan för en signifikant andel patienter [127-129] och till en längre 
levermetastasfri period efter genomgången kurativ behandling [128]. 

Från ett hälsoekonomiskt perspektiv har det rapporterats vissa vinster med att 
lägga till MRT lever i utredningsprocessen [totalt sett har det lett till mindre 
kostnader, förbättrad livskvalitet och en lätt ökad livsexspektans jämfört med 
patienter som endast fick undersökning med DT [130]. 

Sammanfattningsvis bör MRT av levern, föredragsvis med leverspecifik 
kontrast, utföras för alla patienter där kurativ behandling övervägs och där 
genomfört staging-DT inte har visat levermetastaser.  

Spridning till paraaortala lymfknutor är lika med metastatisk sjukdom, men 
konventionella bildgivande metoder har låg specificitet för att diagnostisera 
förstorade lymfknutor som maligna. PET-DT och PET-MRT kan vara 
användbart i denna situation eftersom fokalt isotopupptag i lymfkörteln starkt 
talar för metastas [131, 132]. I dag diskuteras om körtlar på position 16 enligt 
Japan Pancreatic Society [133], dvs. mellan aorta och vena cava nedom vänster 
njurven, ska klassificeras som metastatisk sjukdom. 

Peritoneal karcinomatos kan påvisas med DT eller MRT i avancerade fall, men 
alla bildgivande metoder har låg sensitivitet för små peritoneala metastaser, 
t.ex. på leverns yta [108, 134].  

DT torax är den bästa metoden för att påvisa lungmetastaser. Det är dock 
vanligt med små benigna noduli i lungorna [135] och det finns en risk för att 
ospecifika noduli diagnostiseras som metastaser. Detta bör undvikas eftersom 
det kan medföra att patienten inte får en potentiellt kurativ behandling.  

Det är relativt ovanligt med lungmetastaser utan att det samtidigt finns andra 
kontraindikationer mot pankreasresektion [136, 137]. 
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9.2.3 Klinisk stadieindelning 

Rekommendationer 

• Pankreasspecifik DT bör utföras vid den preoperativa stadieindelningen 
av pankreascancer. Stadieindelningen med DT innefattar att bedöma och 
kvantifiera tumörengagemanget av peripankreatiska kärl och 
förekomsten av fjärrmetastasering. (++++) 

• Vid den radiologiska bedömningen bör man använda en strukturerad 
utlåtandemall som ger en komplett beskrivning av fynden, med en 
allmänt accepterad och vedertagen terminologi. (++) 

• Lokaliserade tumörer bör kategoriseras utifrån vaskulärt engagemang, 
som resektabla, gränsresektabla eller lokalavancerade tumörer, enligt 
definierade kriterier. (+++) 

• DT-undersökningen bör inte vara äldre än 4 veckor vid tidpunkten för 
operation. (++) 

Klinisk stadieindelning görs utifrån preoperativ bilddiagnostik där DT pankreas 
är den bäst validerade radiologiska metoden för stadieindelning av 
pankreascancer [105, 108, 138]. DT-undersökningen bör inte vara äldre än 
4 veckor vid tidpunkten för operation [139-141].  

De bildgivande modaliteterna kan få ökat värde genom att använda 
strukturerade utlåtandemallar. I bilaga 1 finns ett exempel på en sådan mall, 
utvecklad av radiologer i USA och lämpad för forskning och kvalitetsarbete (se 
bilaga 1 Bilddiagnostik vid pankreascancer) [142]. Användningen av 
strukturerade utlåtanden har visats ge en säkrare bedömning vid 
pankreascancer och underlätta behandlingsbesluten och den kirurgiska 
planläggningen [143, 144]. 

Tumörer i pankreas stadieindelas utifrån tumörens storlek (cT1 ≤ 2 cm; 
cT2 > 2 och ≤ 4 cm; cT3 > 4 cm), eller med (cT4) inväxt mot 
retropankreatiska artärer såsom truncus coeliacus, arteria mesenterica superior 
och/eller arteria hepatica communis [145]. Ofta används också stadieindelning 
i litteraturen, och korrelationen till TNM visas i nedanstående tabell. 

Tabell 3. Klassificering av pankreastumörer 

Stadie TNM Beskrivning 

Ia T1 (N0 M0) Största tumördiameter, ≤ 2 cm 

Ib T2 (N0 M0) Största tumördiameter, > 2 och ≤ 4 cm 
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IIa T3 (N0 M0) Största tumördiameter > 4 cm 

IIb (T1–T3) N1 (M0) Regionala lymfkörtelmetastaser (1–3 st.) 

III a T1–T3, N2, M0 Regionala lymfkörtelmetastaser (≥ 4 st.) 

III b T4 (N0–N2, M0) Involverar truncus celiacus, arteria mesenterica 
superior och/eller arteria hepatica communis 

IV (T1–T4, N0–N1) 
M1 

Fjärrmetastaser 

Regionala lymfknutor indelas i tre grupper: inga lymfkörtelmetastaser (cN0),  
1–3 regionala lymfkörtelmetastaser (cN1) och ≥ 4 lymfkörtelmetastaser (cN2). 
Konventionella bildgivande metoder har i dag låg specificitet för att 
diagnostisera maligna lymfknutor. Tumörer med spridning till paraaortala 
lymfknutor kaudalt om vänster njurven kan betraktas som M1-sjukdom enligt 
Japan Pancreatic Society [133]. I en prospektiv studie från 2010 hade två 
tredjedelar av alla lymfkörtelmetastaser en storlek på < 5 mm, vilket indikerar 
att storleken inte är en bra parameter för att bedöma eventuell 
lymfkörtelmetastasering [146]. 

Från ett kliniskt perspektiv delas lokala tumörer upp i resektabla, gräns-
resektabla (borderline) och lokalavancerade tumörer, beroende på 
omfattningen av tumörengagemang av retropankreatiska kärl: vena mesenterica 
superior (VMS), vena porta (VP), arteria hepatica communis (AHC), truncus 
coeliacus (TC) och arteria mesenterica superior (AMS). Indelningen gäller 
därmed också möjligheten att åstadkomma en radikal tumörresektion (R0) 
[147]. 

Vid diagnos är fördelningen ungefär 20 % resektabla, 5–10 % gränsresektabla 
och 20–30 % lokalavancerade tumörer. Majoriteten av patienterna, 50–60 %, 
har således fjärrmetastaser vid diagnos (cM1) [148, 149]. Huruvida tumören 
involverar retropankreatiska kärl och TC eller AHC bedöms utifrån tumör-
engagemangets omkrets och förekomsten av deformitet, striktur och ocklusion 
av kärlen.  

Vid kontakt mellan tumör och kärl på ≤ 90 ° är kärlinvasion osannolik, och vid 
kontakt på 90–180 ° av omkretsen har kärlinvasion påvisats i 30–60 % av 
fallen. Kärlet betraktas som tumörinvolverat om mer än hälften av omkretsen 
är involverad (”encasement”) och om det finns striktur, ocklusion eller 
deformering (t.ex. ”teardrop-deformitet” av VMS eller VP) [108, 150-153].  

Periarteriella stromala stråk retropankreatiskt predikterar irresektabilitet eller 
invasion i endast 25–30 % av fallen, så sådana stråk exkluderar i sig inte 
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patienten från resektion [154, 155]. De kan dock leda till en diskussion om 
neoadjuvant behandling [156]. 

En primärt resektabel tumör har inget artärengagemang och inget eller endast 
ett mindre venöst sådant (≤ 180 °), så radikal resektion (R0) är trolig. Här finns 
dock en viss risk för veninväxt och i dessa fall bör man alltid ha beredskap för 
venresektion. 

Patienter med gränsresektabel tumör utgör en subgrupp som kan nå R0-
resektion efter primär resektion men kanske ännu hellre efter neoadjuvant 
behandling. Det råder inte någon internationell konsensus om definitionen av 
gränsresektabel sjukdom [157]. Ett av de mest använda klassifikationssystemen 
är dock det som utgår från National Comprehensive Cancer Network (NCCN) 
[38, 106]. Vårdprogramsgruppen rekommenderar följande definition av 
gränsresektabel tumör (enligt version 2, 2022): 

Artärer Vener 

Caput/processus uncinatus 

Tumörkontakt med AHC utan 
utbredning till TC eller bifurkation av 
AHP, vilket möjliggör en säker och 
komplett resektion/rekonstruktion.                   
Tumörkontakt ≤ 180° med AMS                 
Tumörkontakt med aberrant 
artäranatomi (t.ex. accessorisk höger 
leverartär). 

Corpus/cauda 

Tumörkontakt ≤ 180° med TC                        

Tumörkontakt > 180° med VP och/eller 
VMS.  

Tumörkontakt ≤ 180° med 
oregelbundenhet eller trombos av venen 
men med kärl proximalt och distalt som 
är lämpade för komplett resektion och 
säker rekonstruktion. 

Tumörkontakt med vena cava inferior. 

* Mindre avvikelser kan förekomma i framtida versioner av det NCCN-baserade klassifikationssystemet. 

Risken för mikroskopisk resttumör (R1) är betydande för en tumör som 
bedöms som gränsresektabel, men primär resektion alternativt neoadjuvant 
konverteringsbehandling kan vara rimlig hos patienter med god funktionsstatus 
[148]. 

Lokalavancerad cancer har inneslutning av AHC, TC eller AMS, vilket kräver 
extensiv kirurgi för att uppnå en R0-situation. Dessa patienter kan dock bli 
föremål för resektion efter konverteringsbehandling och bör bedömas på 
nationell MDK [147, 149, 158].  
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9.3 Tumörmarkörer och neuroendokrin 
screening 

Rekommendationer 

• Tumörmarkörer för diagnostisk screening saknas för pankreascancer. 
(+++) 

• Däremot kan CA 19-9 användas vid monitorering efter behandling av 
patienter med tumörer som initialt uttrycker CA 19-9. (++) 

• Kromogranin A kan användas som neuroendokrin markör vid 
differentialdiagnostik mellan duktal pankreascancer och PNET. (++) 

Många tumörmarkörer har utvärderats för tidig diagnostik av pankreascancer, 
men ingen markör har visat tillräckligt hög sensitivitet och specificitet för att 
kunna användas som screeningverktyg [159-161]. Cancerassocierat antigen 19-
9 (CA 19-9) är den tumörmarkör som hittills visat sig vara bäst lämpad för att 
diagnostisera pankreascancer hos patienter med symtom [162, 163]. Alla 
tumörer uttrycker dock inte CA 19-9 och låga värden utesluter därför inte 
malignitet. Dessutom kan höga värden förekomma vid alla typer av gallvägsstas 
[164], vilket minskar den kliniska användbarheten av CA 19-9 som diagnostisk 
markör.  

Det kan finnas ett prognostiskt värde av CA 19-9 i avsaknad av gallstas.  
Ett högt värde kan indikera större risk för metastaser eller lokalt avancerad 
tumör, och CA 19-9 kan möjligen prediktera överlevnad [165, 166]. Detta kan 
påverka valet av behandling såsom neoadjuvant behandling före eventuell 
kirurgi. Vidare kan CA 19-9, om det uttrycks, användas vid utvärdering av 
neoadjuvant behandling. 

CA 19-9 har även en roll vid monitorering av behandlade patienter för att tidigt 
diagnostisera återfall och bedöma utfall och prognos efter behandling samt för 
att bedöma effekten av given onkologisk behandling [167-170] hos patienter 
med tumörer som initialt uttryckt CA 19-9.  

För att differentiera mellan en neuroendokrin tumör i pankreas (PNET) och 
duktal pankreascancer kan kromogranin A användas, som är en generell 
markör för neuroendokrina tumörer [171, 172]. 
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9.4 Endoskopisk diagnostik och biopsi 
Rekommendationer 

• Resektabla pankreastumörer bör inte punkteras annat än vid misstanke 
om differentialdiagnos hos patienter som ska få icke-kirurgisk 
behandling. (+++) 

• När provtagning av en tumör i bukspottskörtelns huvud är indicerad bör 
i första hand EUS-ledd punktion utföras. (+++)  

• Hos patienter som befinner sig i en palliativ situation ska punktion 
utföras på enklast möjliga sätt. (+++) 

Endoskopisk retrograd kolangiopankreatografi (ERCP) är primärt inte 
indicerat vid diagnostik av tumörer, men vid ERCP bör borstcytologi utföras, 
liksom biopsi av synlig tumörvävnad.  

När det gäller tumörer som är lokalt avancerat icke resekabel eller 
metastaserade, dvs. där patienten befinner sig i en palliativ situation, kan 
biopsin tas på enklast möjliga sätt, vanligtvis perkutant med hjälp av ultraljud 
i exempelvis en levermetastas.  

Resektabla tumörer bör inte punkteras preoperativt eftersom malignitet inte 
kan uteslutas vid ett negativt test och en cancerdiagnos inte förändrar 
behandlingen. Punktion bör endast göras om man misstänker alternativa 
diagnoser som inte ska opereras (t.ex. autoimmun pankreatit eller lymfom eller 
vid misstänkt metastasering) och om det gäller patienter som planeras för 
annan behandling före en eventuell resektion (t.ex. gastrointestinal 
stromacellstumör [GIST] eller neuroendokrin tumör [NET]) [173]. 

Endoskopiskt ultraljudsledd finnålsbiopsi (EUS-FNA/FNB) är ett bra 
alternativ för morfologisk diagnostik av gränsresektabla tumörer i caput 
pankreas när patienten planeras för kurativt syftande preoperativ onkologisk 
behandling (konverteringsbehandling), med efterföljande resektion vid icke-
progredierad sjukdom [174, 175]. Utsådd av tumörceller i biopsikanalen efter 
EUS-ledd punktion är sällsynt men finns beskrivet [176]. Risken är dock lägre 
än vid perkutan punktion [177]. Biopsikanalen tas dessutom vanligtvis bort vid 
en eventuell senare resektion. 

Det diagnostiska utbytet från EUS-FNA och EUS-FNB är likvärdigt och  
i riktlinjer från European Society of Gastrointestinal Endoscopy från 2021 
rekommenderas de i samma grad [178]. Om EUS-FNB utförs bör man välja 
den senaste generationens nålar där den skärande delen är riktad framåt [178]. 
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9.5 Differentialdiagnostisering 

9.5.1 Kronisk pankreatit 
Den typiska patienten med både kronisk pankreatit och autoimmun pankreatit 
är oftast lätt att känna igen, men ibland är anamnes och utredningsfynd 
förvillande lika dem som ses vid pankreascancer. 

Vanliga symtom vid kronisk pankreatit är smärta i övre delen av buken med 
utstrålning till rygg, viktnedgång, diarré, obstruktiv ikterus och diabetes. 
Radiologiska undersökningar kan inte alltid skilja sjukdomarna åt, speciellt inte 
när det finns segmentell kronisk pankreatit i caput pancreatis, t.ex. vid ”groove 
pancreatitis”. I tidiga sjukdomsstadier saknas typiska röntgenfynd såsom 
dilaterad pankreasgång, atrofi av parenkymet och förkalkningar. Bedömningen 
försvåras av att pankreascancer är vanligare hos patienter med kronisk 
pankreatit än hos normalbefolkningen.  

Man måste alltid ha pankreascancer i åtanke när anamnes och utredningsfynd 
inte helt överensstämmer med kronisk pankreatit. Man får heller inte glömma 
att en akut pankreatitattack kan vara det första symtomet på pankreascancer. 
Cirka 4 % av patienterna med kronisk pankreatit utvecklar pankreascancer 
inom tio år [179]. 

9.5.2 Autoimmun pankreatit 
Autoimmun pankreatit (AIP) är en benign behandlingsbar, IgG4-associerad 
sjukdom som även den uppvisar stora likheter med pankreascancer. Smärta, 
kakexi, viktnedgång och obstruktiv ikterus är vanliga symtom, liksom diabetes. 
Cirka 80 % av dessa patienter diagnostiseras genom att en tumör i pankreas-
huvudet upptäcks vid bilddiagnostik [180]. AIP bär en särskild risk för att 
utveckla pankreascancer [175, 181]. 

Parenkymförändringar som talar för AIP är diffus alternativt fokal eller 
multifokal förstoring där den normala parenkymlobuleringen inte längre kan 
identifieras (s.k. ”korvliknande förstoring”), nedsatt diffusion på MRT, 
långsam ökande kontratmedelsuppladdning och tunn peripankreatisk ödematös 
ring eller progressivt kontrastmedelsuppladdande sann kapsel.  

Pankreasgångförändringar som talar för AIP är ett långt engagemang av 
pankreasgången (> en tredjedel av längden) eller ett multifokalt engagemang av 
pankreasgången (striktur eller komplett ocklusion) utan uppströms dilatation 
(< 5 mm), två eller flera engagerade pankreasgångsegment med vissa normala 
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segment emellanåt (s.k. ”skip lesions”) och det s.k. ”duct-penetrating”-tecknet 
där pankreasgången ses passera öppetstående (ej strikturerad) genom ett 
förstorat parenkymområde. 

Höga titrar av IgG4 talar med hög specificitet för autoimmun pankreatit, men 
eftersom patienter med sjukdomen kan ha normala IgG-nivåer krävs i många 
fall histologisk konfirmering via EUS-ledd biopsi, framför allt vid 
differentieringen mot pankreascancer [182]. Även pankreascancer kan ge lätt 
förhöjda IgG4-värden [183]. 

Engagemang av extrapankreatiska organ, såsom gallvägarna (IgG4-
skleroserande kolangit) är tämligen vanligt förekommande vid den vanligaste 
typen av AIP (typ 1). 

Över två tredjedelar av patienterna svarar på steroidbehandling [184], och 
respons på steroidkur ingår i de diagnostiska kriterierna för AIP [181, 185].  
Vid misstanke om autoimmun pankreatit bör patienten föredras på en MDK. 

9.6 Diagnosbesked 
Rekommendationer 

• Patienter ska få saklig information om sjukdomen, behandlingen och 
förväntat resultat, så att de kan göra ett välgrundat ställningstagande till 
den behandling som erbjuds. 

• Patienter bör få ett eller flera uppföljande samtal för att upprepa och 
komplettera informationen från diagnosbeskedet. 

• Kontaktsjuksköterskan ska delta i samtal om diagnos och 
behandlingsplanering. 

• Rehabilitering och palliativa insatser bör övervägas tidigt i 
sjukdomsprocessen. 

• Information om patientföreningen PALEMA bör också ingå. 

Vid diagnosbeskedet ska patienterna få saklig information som är anpassad till 
individen. Framgångsrik patientinformation kan mätas i kortare vårdtid och 
sjukfrånvaro, postoperativt bättre fysisk aktivitet och rörlighet, mindre 
smärtupplevelse och analgetikakonsumtion och mindre oro [186, 187].  
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Nedan följer ett antal hållpunkter för diagnosbeskedet och uppföljande samtal: 

• Uppmana patienten att ha en närstående med sig. Den närstående har då 
möjlighet att efter besöket komplettera med information som patienten inte 
har uppfattat eller kunnat ta till sig.  

• Upprätta ”Min vårdplan” i samband med diagnosbeskedet eller säkerställ på 
annat sätt att patienten får både skriftlig och muntlig information (se avsnitt 
18.2 Min vårdplan). 

• Fråga hur patienten vill ha informationen om sjukdomen samt hur mycket 
och hur detaljerad information som önskas. Undersök om det finns 
kulturella preferenser för hur informationen ska ges. 

• Ge information om sjukdomen och behandlingen: förväntat 
sjukdomsförlopp, behandlingsmöjligheter, komplikationer och 
tidsperspektiv. 

• Rekommendera fysisk aktivitet och infoga aspekter av cancerrehabilitering  
i Min vårdplan. 

• Ge information om vikten av adekvat energi- och näringsintag. Fråga om 
ätsvårigheter och/eller viktförlust och erbjud remiss till dietist. 

• Ge information om vikten av att avstå tobak och avstå/begränsa alkohol. 
• Ge information om rätten till ny medicinsk bedömning.  
• Ge information om patientföreningar, t.ex. PALEMA. 
• Ge praktisk information, t.ex. om vårdavdelning och rutiner för 

undersökningar och behandling.  
• Ta upp påverkan på arbetsförmågan. Berätta om de sjukskrivningsregler 

som gäller enligt rekommendationer från Socialstyrelsen och om olika 
högkostnadsskydd. 

• Identifiera patientens sociala nätverk och sociala stöd. Om patienten har 
kommit ensam – ta reda på om det finns någon som patienten kan kontakta 
direkt eller vid hemkomst. Erbjud vid behov kontakt med kurator eller 
annan profession med adekvat kompetens.  

• Bekräfta känslor och hjälp patienten att uttrycka känslor, oavsett vilka, 
genom att finnas till hands och lyssna. 

• Vid krisreaktion: Hjälp patienten att uttrycka sina känslor, oavsett vilka de 
är, genom att finnas till hands och lyssna. Kontakta vid behov kurator eller 
annan profession med adekvat kompetens.  

• Var uppmärksam på självmordstankar. Inom en vecka från diagnosbeskedet 
löper cancerpatienter en högre risk för självmord än normalbefolkningen. 
Sjukvårdspersonal kan felaktigt tro att det är riskabelt att ta upp tankar om 
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självmord, medan patienterna ofta uppfattar det som en lättnad att få prata 
om det.  

• Vid uppföljande samtal: Komplettera informationen från diagnosbeskedet. 
Be patienten att själv berätta vad han eller hon vet om diagnosen och den 
planerade behandlingen. Komplettera därefter med ytterligare information. 

9.7 Omvårdnad och rehabilitering 
Patienten ska tilldelas en namngiven kontaktsjuksköterska i samband med 
utredningen och kontakt med den utredande enheten. Kontaktsjuksköterskan 
ska arbeta enligt den nationella arbetsbeskrivningen, vilket bl.a. innebär att 
ansvara för att ”Min vårdplan”, inklusive rehabiliteringsplan, upprättas och 
uppdateras samt att ansvara för aktiva överlämningar.  

Att optimera patienten inför kommande behandling är ett delat ansvar genom 
hela vårdkedjan.  

Rehabilitering och palliativa insatser ska övervägas tidigt i sjukdomsprocessen. 
Behovet av rehabiliteringsinsatser ska bedömas vid diagnos och därefter vid 
upprepade tillfällen under och efter behandlingsinsatserna. 
Kontaktsjuksköterskan eller läkaren ska remittera patienten vidare om det 
behövs insatser av andra yrkeskategorier. Rutiner för detta är bra att införa. 
Undersök om det finns kulturella preferenser för hur informationen ska ges. 
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KAPITEL 10 

Histologisk 
kategorisering av 
tumören 

Rekommendationer 

• Pankreastumörer bör klassificeras enligt den senaste WHO- och TNM-
utgåvan.  

• Operationspreparat bör skickas i färskt tillstånd till patologen för att 
möjliggöra biobankning av vävnad utan att äventyra den fortsatta 
utskärningen.  

• Preparatet bör tuschmarkeras av patologen efter fixering. Om sådan 
rutin inte är möjlig, och kirurgen önskar färgmarkera preparatet, bör den 
färgkod som anges i KVAST-dokumentet tillämpas.  

• Fryssnitt bör endast användas om det har betydelse för den peroperativa 
strategin. 

• Finnålsbiopsier och mikrobiopsier bör från början seriesnittas för att 
materialet ska räcka för immunhistokemisk utredning. 

• Vätskebaserad cytologi bör användas vid borstprov från gallgångar och 
pankreas huvudgång. 

10.1 Patologins roll i den diagnostiska 
processen 

Operationspreparat, mellannålsbiopsier och finnålsbiopsier (FNB) granskas 
histopatologiskt, och finnålsaspirat (FNA) och borstprov granskas cytologiskt. 
Eftersom cytologisk provtagning är en viktig del av den preoperativa 
diagnostiken är tillgången till cytologkompetens avgörande.  
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10.1.1 Solida lesioner 
För solida lesioner är endoskopiskt ultraljudsledda finnålsbiopsier (EUS-FNB) 
att rekommendera framför FNA eftersom de ger ett bättre material för 
immunhistokemisk analys liksom större möjligheter att bedöma tumörens 
relation till stroma och eventuell invasion. Olika diagnostiktraditioner finns 
dock i landet och samtidig cytologisk provtagning kan vara av stort värde.  
I så fall rekommenderas både utstryksbaserad och vätskebaserad cytologi [188]. 

Vid borstprov från koledokus och pankreas huvudgång bör vätskebaserad 
cytologi användas eftersom den ger snabbare fixering och ett bättre bibehållet 
cellmaterial [189]. Vid misstanke om malignitet bör undersökningen 
kompletteras med FISH (fluorescerande in situ-hybridisering) för aneuploidi 
[190]. 

10.1.2 Cystiska tumörer 
För cystiska lesioner är FNA att föredra. Det rekommenderas att punktören 
gör en makroskopisk bedömning av materialets viskositet samt att ett utstryk 
prepareras för att bedöma slem och morfologi. Observera dock att detta inte 
ger svar på typen av slem. Resterande material bör gå till vätskebaserad cytologi 
enligt ovan, vilket medger immuncytokemisk och eventuell 
molekylärpatologisk analys.  

Mikrobiopsier tagna med miniendoskop och tång från insidan av cystiska 
lesioner, gallgången eller pankreas huvudgång, ger ett histologiskt material som 
går att bedöma på liknande sätt som genom FNB. 

Oavsett provtyp behöver patologen ha kännedom om punktionsvägen 
eftersom kontamination av gastrointestinalt epitel är en fallgrop vid 
bedömningen av mucinösa lesioner. 

10.1.3 Fryssnitt 
Fryssnitt bör endast användas om det har betydelse för den peroperativa 
strategin. Tekniken innebär snitt med sämre kvalitet som måste bedömas av 
patologen under tidspress, vilket kan resultera i försämrad diagnostisk 
precision. God kommunikation med operatören är viktig. Fryssnitt från en 
pankreatisk transektionsyta bör vara suturmärkta mot patientsidan så att 
patologen kan ta ställning till hur materialet bäst ska snittas.  

På fryssnitt går det oftast inte att bedöma huruvida en intraduktal mucinös 
lesion representerar pankreatisk intraduktal neoplasi (PanIN) eller intraduktal 
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papillär mucinös neoplasi (IPMN), eftersom fokus ligger på att gradera 
dysplasi. Kännedom om föregående stent i gallvägar är viktig eftersom reaktivt 
förändrat gallgångsepitel kan uppvisa avsevärd atypi. Detsamma gäller 
neoadjuvant cytostatikabehandling som kan leda till svårbedömda regressiva 
förändringar av tumörceller. 

10.1.4 Kvalitetsuppföljning 
En viktig del av patologens roll i det multidisciplinära teamet är att eftergranska 
pre- och postoperativa diagnoser på lokalt diagnostiserade eller remitterade 
patienter. Kvaliteten bör följas upp kontinuerligt med regelbundna revisioner 
av nyckelfaktorer såsom svarstider och samstämmighet mellan pre- och 
postoperativ diagnos, mellan intraoperativt fryssnitt och paraffinbäddat 
material samt mellan primärdiagnos och eftergranskning. 

10.2 Anvisningar för provtagarens hantering av 
provet 

10.2.1 Hantering av operationspreparat 
Operationspreparat bör skickas i färskt tillstånd på is till patologavdelningen 
för att vävnad ska kunna biobankas utan att äventyra den fortsatta 
utskärningen och undersökningen av resektionsytorna. Strukturer som normalt 
inte medföljer i ett standardpreparat och som önskas särskilt bedömda 
(exempelvis artärresektat) bör suturmarkeras av kirurgen. Högst två snitt ska 
göras i axialplanet på ett Whipplepreparat för att ta tillvara material till 
vävnadsbiobanken. Huruvida vävnad går att ta bör i första hand avgöras av 
patologen, och proceduren får aldrig äventyra diagnostiken. Efter biobankning 
rekommenderas att sy ihop den skurna pankreasvävnaden för att undvika 
deformeringsartefakter vid fixeringen. Ett Whipplepreparat bör klippas upp 
utmed curvatura major och längs duodenalväggen på motsatt sida om papilla 
Vateri. Även gallblåsan öppnas. Om mjälten medföljer vid vänstersidiga 
pankreatektomier bör denna delas för optimal fixering. Därefter läggs 
preparatet flytande i 10 % neutral buffrad formalin (4 % formaldehyd)  
i 24–48 timmar före utskärning. 

10.2.1.1 Markering av resektionsytor på operationspreparatet 

Det råder numera tämligen god konsensus om vilka ytor som räknas som 
resektionsytor på pankreashuvudet och vänstersidiga pankreatektomier [191-
193]. Observera att större delen av den anteriora ytan inte är en resektionsyta 
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eftersom den är peritonealiserad och vetter mot bursa omentalis. I första hand 
bör patologen färgmarkera preparatet i formalinfixerat skick.  

Om sådan hantering inte är möjlig, och kirurgen önskar markera 
preparatytorna, bör man använda den färgkod som anges i Svensk förening  
för patologis kvalitets- och standardiseringsdokument (KVAST) för tumörer  
i pankreas och periampullära regionen. 

10.2.2 Hantering av mellannålsbiopsier, finnålsbiopsier och 
mikrobiopsier 

Biopsering bör ske med en teknik som minimerar fragmentering av vävnaden 
och dissociering av tumören från medföljande stroma. Materialet fixeras 
omedelbart i 10 % neutral buffrad formalin (4 % formaldehyd).  

Eftersom utbytet vid FNB och mikrobiopsier oftast är mycket sparsamt 
rekommenderas att man från början seriesnittar materialet i 10–20 nivåer där 
det första och sista glaset rutinfärgas med hematoxylin och eosin, och där de 
mellanliggande ofärgade snitten sparas för immunhistokemi. 

10.2.3 Hantering av finnålsaspirat och borstprov 
Vid bedömning av utbytet från FNA rekommenderas att man tar hjälp av en 
cytolog eller cytodiagnostiker för att värdera representativiteten. Därefter bör 
aspiratet hanteras enligt lokala rutiner för framställning av utstryk, vätske-
baserad cytologi, centrifugat eller formalinfixerat cellblock. Vid borstprov bör 
cellmaterialet omedelbart överföras till mediet varefter borsten klipps av och 
lämnas i burken.   

Även om det inte är standard i dag, rekommenderas att cystvätskor tas om 
hand på ett sätt som möjliggör molekylära metoder såsom ”next generation 
sequencing” (NGS) samt analys för CEA, amylas och glukos [194, 195].  
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10.3 Anamnestisk remissinformation 
Inremitterande kliniker bör ange följande: 

• klinisk diagnos (misstänkt tumörtyp, lokal och ursprung) eller indikationen 
för kirurgi eller provtagning 

• typ av operationspreparat (Whipples resektion, pylorusbevarande 
pankreatoduodenektomi, vänstersidig eller total resektion) eller prov 
(mellannålsbiopsi, FNB, mikrobiopsi, FNA eller borstprov) 

• förekomst av stent, nu eller tidigare 
• medföljande strukturer eller organ (exempelvis ven- eller artärresektat, 

mesokolon eller binjure) 
• förklaring till eventuella suturmarkeringar 
• eventuell preoperativ behandling och typ 
• vid biopsier och FNA: provtagningssätt (perkutant, med EUS, via ventrikel 

eller duodenum) och det radiologiska utseendet av tumören (solid, 
heterogen, hypoekogen eller cystisk). 

10.4 Klassificering av tumören 

10.4.1 Diagnostik av pankreastumörer på 
operationspreparat 

Pankreas och periampullära regionen kan vara utgångspunkten för flera 
tumörtyper som måste särskiljas från pankreatiskt duktalt adenokarcinom 
(PDAC) eftersom de medför en annorlunda handläggning och prognos.  
Många tumörer i pankreas är ovanliga och specifika för organet varför det är 
viktigt att patologen har ett specialintresse för pankreassjukdomar. Vid behov 
bör fallet skickas för externkonsultation till en patolog med expertkompetens 
på området.  

I den pankreatobiliära regionen är det viktigt att skilja mellan PDAC och 
periampullär cancer, dvs. cancer som utgår från ampullen, distala koledokus 
eller duodenum, eftersom dessa tumörer innebär olika prognos, handläggning 
och T-stadieindelning [196]. Nationella riktlinjer för den histopatologiska 
diagnostiken anges i KVAST-dokumentet. Det är nödvändigt att känna igen 
och rapportera varianter av PDAC såsom adenoskvamöst karcinom, kolloid 
cancer, medullär cancer, odifferentierat karcinom och odifferentierat karcinom 
med osteoklastliknande jätteceller, eftersom de i sitt kliniska förlopp kan skilja 
sig från konventionell PDAC. 
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Pankreastumörer ska klassificeras enligt den senaste WHO-utgåvan [197]. 
Tumörstadium, inklusive samtliga prognostiska deskriptorer (T, N, M, L, V, 
Pn och R), bör anges enligt senaste TNM [145]. I Sverige, liksom i många 
andra länder, definieras R1 som tumör mindre än 1 mm från närmaste 
resektionsyta eller växt ända ut i anterior yta [198]. På neoadjuvant behandlade 
tumörer bör krympningsgraden anges enligt KVAST-dokumentet medan man 
avstår från att bedöma differentieringsgraden (Protocol for the examination of 
specimens from patients with carcinoma of the pancreas: College of American 
Pathologists). Neoadjuvanta fall kan klassas som R1, men man bör avstå från 
att använda R0 utan i stället ange avståndet till närmaste resektionsyta eftersom 
ojämn tumörkrympning gör att öar av resttumörvävnad kan ligga långt ifrån 
varandra. När IPMN eller mucinös cystisk neoplasi (MCN) förekommer 
tillsammans med cancer bör komponenterna beskrivas separat, och man bör 
ange både lesionens sammanlagda storlek och den invasiva delens storlek. 
Separat radikalitetsbedömning bör göras för IPMN och cancer. För IPMN, 
MCN och PanIN används i dag en tvågradig skala: låggradig eller höggradig 
dysplasi. Neuroendokrina pankreastumörer (PNET) ska klassificeras enligt 
senaste WHO-utgåvan där man skiljer mellan neuroendokrin tumör grad 3 
(NET, G3) och neuroendokrint karcinom (NEC). Observera att en separat 
TNM-gradering finns för NET i gastrointestinalkanalen inklusive pankreas, 
medan NEC klassas på samma sätt som adenokarcinom. 

10.4.2 Diagnostik av mellannålsbiopsier, finnålsbiopsier 
och mikrobiopsier 

EUS-FNB är numera den vanligaste provtypen vid misstanke om PDAC som 
kan bli föremål för downstaging (tumörkrympning) eller palliativ onkologisk 
behandling. Materialet utgör ofta en diagnostisk utmaning eftersom små 
förband av PDAC kan vara svåra att skilja från reaktivt förändrat epitel och 
intraduktal neoplasi. Undersökning bör därför kompletteras med 
immunhistokemiska markörer som stödjer malignitet (exempelvis p53, SMAD4 
och IMP-3) och/eller som verifierar tumörens pankreatobiliära fenotyp (CK7, 
CEA mono, CA19-9, CA125, MUC1, MUC5 och maspin) [199]. Vid misstanke 
om annan tumörtyp än PDAC, såsom acinärscellscancer, PNET eller solid- 
och pseudopapillär tumör, bör den immunhistokemiska utredningen riktas 
därefter (genom att använda trypsin, synaptofysin, kromogranin A, beta-
katenin m.fl.). Ibland kan invasion vara svår att bevisa, men förekomsten av ett 
höggradigt dysplastiskt epitel i kombination med en radiologiskt solid lesion 
räcker i de flesta fall för cancerdiagnos.  

https://documents.cap.org/protocols/Panc.Exo_4.2.0.0.REL_CAPCP.pdf
https://documents.cap.org/protocols/Panc.Exo_4.2.0.0.REL_CAPCP.pdf
https://documents.cap.org/protocols/Panc.Exo_4.2.0.0.REL_CAPCP.pdf
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Vid mikrobiopsier från cystiska eller intraduktala lesioner bör den 
immunhistokemiska utredningen inriktas på att skilja mucinösa tumörer såsom 
IPMN och MCN (oftast positiva för MUC2 eller MUC5ac) från andra lesioner 
såsom serös cystisk neoplasi (SCN, positiv för alfa-inhibin, CD56 och CAIX). 
Observera att fynd av låggradig dysplasi i biopsin inte utesluter förekomsten av 
höggradig dysplasi någon annanstans i lesionen. 

10.4.3 Diagnostik av finnålsaspirat och borstprov 
Med vätskebaserad cytologi går det att använda immuncytokemi som stöd i 
diagnostiken även om de tillgängliga markörerna är färre än för histologiska 
preparat. I likhet med rutinen för mikrobiopsier enligt ovan kan en begränsad 
immunpanel rekommenderas i diagnostiken av cystiska lesioner. 
Frågeställningen som står på remissen bör i möjligaste mån besvaras. Viktigt 
för handläggning är atypigraden och fynd som talar för en mucinös tumör. 
Hellre än att skriva ”benignt cystinnehåll” rekommenderas att man beskriver 
det som påvisas, dvs. typ av epitel, eventuell atypi, makrofager, inflammatoriska 
celler m.m.  

Vid atypi i borstprov bör bedömningen kompletteras med FISH för 
anupleoidi. UroVysionTM är det enda kit som för närvarande finns kommersiellt 
tillgängligt, och det upptäcker avvikelser i de kromosomer som oftast är 
involverade, dvs. 3, 7, 17 och 9p21 [200]. Efter svaret på FISH är det bra att 
göra en sammanvägd bedömning av både cytologin och FISH-resultatet 
eftersom detta kan vara avgörande för den fortsatta handläggningen. 

Om material tillvaratagits för NGS finns möjlighet att få stöd i diagnostiken, 
exempelvis genom att påvisa mutation i KRAS (talar för neoplastisk cysta) och 
GNAS (talar för IPMN) eller 3p-deletioner (talar för SCN). Vid analys av 
cystvätskan talar ett högt CEA-värde och låg glukosnivå för en mucinös cysta 
medan ett lågt amylasvärde gör pseudocysta osannolik [195]. 

10.4.4 Molekylärpatologiska analyser 
Molekylärpatologiska metoder liksom prognostiska eller prediktiva 
immunhistokemiska markörer är på väg att etableras som tillägg inför målriktad 
behandling. Det har dock saknats internationell och nationell konsensus om 
vilka analyser som rekommenderas, och den lokala variationen är stor.  

För periampullär cancer bör den histologiska subtypen (intestinal kontra 
pankreatobiliär eller blandad) anges eftersom detta har betydelse för valet av 
cytostatika. För närvarande rekommenderas PD-1/PD-L1-hämmare 
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som andra linjens palliativa behandling för mikrosatellitinstabil (MSI-H) 
periampullär cancer men inte för pankreascancer [201].  

Det är ofta svårt att avgöra den exakta utgångspunkten vid utbredd tumörväxt  
i pankreashuvudet, och därför rekommenderas att man, på onkologens begäran 
eller enligt lokala rutiner, utför immunhistokemi för ”mismatch repair”-
proteiner (MLH1, MSH2, PMS2 och MSH6) på all cancer i periampullära 
regionen [202, 203]. Ifall förlust av något ”mismatch repair”-protein påvisas är 
det önskvärt att patologen i svaret påminner om möjligheten att det rör sig om 
Lynchs syndrom. 

I enlighet med riktlinjerna för onkologisk behandling (se kapitel 14 Palliativ 
behandling) bör en bred genomisk profilering av tumören med NGS erbjudas 
patienter, inom ramen för kliniska studier eller genom implementering av 
Genomic Medicine Swedens (GMS) genpanel i rutinsjukvården. Ifall NGS inte 
utförs, bör man på begäran kunna erbjuda riktad analys av NTRK-fusioner  
(för TRK-inhibitorer), patogena varianter av BRCA1/2 och PALB2 (för 
platinumbaserad cytostatikabehandling) och KRAS (för G12C-inhibitorer) 
[204-206]. (Se också avsnitt 14.3.2 nedan.) 
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KAPITEL 11 

Multidisciplinär 
konferens 

Rekommendationer  

• Om det finns skälig misstanke om pankreascancer eller periampullär 
cancer ska patienten anmälas för bedömning i en regional MDK. 

• För att det ska kallas för en multidisciplinär konferens ska minst en 
onkolog, en radiolog och en inom området specialiserad kirurg delta.  

• En områdesansvarig kontaktsjuksköterska ska delta. 
• Det är också önskvärt att en patolog och en företrädare för 

palliativmedicin deltar.  
• Patienter med lokalt avancerad växt av pankreascancer, men god 

funktionsstatus, ska bedömas i en nationell MDK. 

Sedan nivåstrukturering av pankreascancer och periampullär cancer infördes i 
landet har varje sjukvårdsregion ett regionalt kompetenscentrum för diagnostik 
och behandling. Regionala MDK är navet för behandlingsrekommendationen 
för alla patienter med tumör i pankreas eller i det periampullära området, 
oavsett om behandlingen blir kurativt syftande eller får palliativ inriktning. 
Vårdprogrammets mål är att minst 90 % av alla patienter ska bedömas på en 
MDK. Många patienter remitteras aldrig vidare till kirurgklinik pga. ålder och 
comorbidtet och det finns då risk för att patienten inte registreras i nationella 
kvalitetsregistret.  

En MDK ska hållas så snart det finns ett beslutsunderlag, och enligt det 
standardiserade vårdförloppet inom 15 dagar från det att man har en 
välgrundad misstanke om tumör i pankreas eller periampullärt. 
Behandlingsbeslutet tas sedan tillsammans med patienten vid ett personligt 
mottagningsbesök 7–14 dagar efter en regional MDK (beroende på behovet av 
kompletterande utredning inklusive t.ex. vävnadsdiagnostik), enligt det 
standardiserade vårdförloppet (SVF). I de fall där en regional MDK identifierar 
patienter med lokalt avancerad växt av pankreascancer, men i övrigt god 
funktionsstatus, gjorde Sveriges Kommuner och Regioner (SKR) efter samråd 
med professionen i november 2017 en nationell nivåstrukturering för att 
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bredda kompetensunderlaget till en behandlingsrekommendation för dessa 
patienter. Vid en regional MDK kan patienter anmälas vidare till en nationell 
MDK. Den ska fungera som en extra bedömningsinstans för svåra 
behandlingsbeslut, och öka möjligheterna för lika vård oavsett var i landet 
patienterna bor. Nationell MDK gäller primärt patienter med icke-resektabel 
sjukdom (definierat radiologiskt enligt NCCN:s kriterier [112]) efter 
genomförd neoadjuvant behandling.  

Det finns ingen tydlig, vedertagen definition av multidisciplinär konferens  
i detta sammanhang. I olika aktuella svenska vårdprogram beskrivs att 
deltagarna ska omfatta minst en specialist från två eller tre olika specialiteter 
inom det aktuella området. När det gäller pankreascancer ska kirurg, radiolog 
och onkolog ingå. Dessutom ska kontaktsjuksköterskan närvara. Det är också 
önskvärt att en patolog, en gastroenterolog och en företrädare för 
palliativmedicin deltar. 

Möjlighet till en förnyad bedömning (second opinion) finns också via regional 
och/eller nationell MDK. För mer information, se sidan Ny medicinsk 
bedömning på 1177.se. 

https://www.1177.se/sa-fungerar-varden/om-du-inte-ar-nojd/ny-medicinsk-bedomning/
https://www.1177.se/sa-fungerar-varden/om-du-inte-ar-nojd/ny-medicinsk-bedomning/
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KAPITEL 12 

Val av behandling och 
behandlingsöversikt 

Vid en MDK beslutas om patienten ska erbjudas kurativt eller palliativt 
syftande behandling. Kurativt syftande behandling innefattar primär operation 
och neoadjuvant behandling inför operation, och i båda fallen adjuvant 
behandling. 

Nedan följer översiktsbilder för både kurativt och palliativt syftande 
behandling. 

12.1 Behandlingsöversikt kirurgi  
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12.2 Behandlingsöversikt onkologi 
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KAPITEL 13 

Kurativ behandling 

I detta kapitel beskrivs preoperativ förberedelse av den resektabla patienten. 
Målet är att avlägsna pankreastumören med mikroskopisk cancerfri marginal, 
s.k. R0-resektion, och att säkerställa en konvalescens som möjliggör 
postoperativ cytostatikabehandling. 

13.1 Preoperativ stentbehandling 
Rekommendationer 

• Patienter som drabbats av symtomgivande gallvägsobstruktion till följd 
av pankreascancer ska, om det är lämpligt, erbjudas gallvägsavlastning 
ifall kirurgi inte kan utföras inom rimlig tid (skyndsamt) eller inte alls. 
(+++) 

• Förstahandsmetod för gallvägsavlastning är via ERCP. Perkutan 
transhepatisk kolangiografi (PTC) är ett fullgott andrahandsalternativ om 
ERCP inte kan utföras eller inte gett tillräcklig avlastning. (++) 

• Självexpanderbar metallstent (SEMS) rekommenderas framför 
motsvarande plaststent pga. längre funktionell varaktighet. Därmed 
minskar behovet av ytterligare behandlingstillfällen och avbrott i 
eventuellt pågående onkologisk behandling. (+) 

• Patienter med symtomgivande duodenal obstruktion till följd av 
tumöröverväxt kan erbjudas en endoskopiskt inlagd stent i duodenum, 
i palliativt syfte eller i väntan på ett kurativt kirurgiskt ingrepp. (+) 

Resektionskirurgi ska erbjudas tidigt så att även patienter med stasikterus kan 
erbjudas operation utan föregående preoperativ gallvägsavlastande 
stentbehandling. Preoperativ stasikterus förefaller i sig inte leda till ökad risk 
för per- eller postoperativ sjuklighet eller dödlighet enligt nuvarande evidens 
[207, 208].  

Preoperativ avlastande stentbehandling bör främst reserveras för [207-210]: 

• patienter som står i begrepp att genomgå neoadjuvant behandling  
• patienter med symtom på akut kolangit 
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• patienter med symtomgivande ikterus som av olika anledningar inte kan 
erbjudas resektionskirurgi skyndsamt. 

När det gäller preoperativ gallvägsavlastning via ERCP eller PTC (perkutan 
transhepatisk kolangiografi) finns risk för procedurrelaterade komplikationer 
(pankreatit, blödning och perforation) och stentassocierade komplikationer 
(kolangit, kolecystit, stentdysfunktion och stentmigration) som kan leda till 
akut slutenvårdsbehandling och endoskopisk reintervention i väntan på 
operation [207, 209]. Preoperativ avlastning kan leda till ökad intraoperativ 
blödning [211]. Dock finns det inte någon säker skillnad i det postoperativa 
utfallet för sjuklighet och dödlighet mellan patienter som fått kontra inte fått 
preoperativ stentavlastning [207, 208].  

Självexpanderande metallstentar (SEMS) är att föredra eftersom de är lika 
kostnadseffektiva som polyetylenstent (plaststent) och signifikant mindre 
benägna att drabbas av dysfunktion. Därmed minskar behovet av 
reintervention [212, 213]. Vänstersidigt placerade SEMS försvårar vanligen inte 
resektion, men den inre änden bör inte vara i kontakt med platsen för planerad 
resektionsrand i gallvägarna [210, 213]. Skulle det visa sig att resektionskirurgi 
inte går att genomföra ger SEMS överlägset bättre lindring jämfört med 
motsvarande plaststent [214]. 

Patienter med symtomgivande duodenal obstruktion till följd av 
tumöröverväxt kan erbjudas en endoskopiskt inlagd stent i duodenum,  
i palliativt syfte eller i väntan på kurativt kirurgiskt ingrepp. 

För patienter under konverteringsbehandling kan duodenalstent försvåra  
den radiologiska utvärderingen, vilket bör beaktas i dessa enstaka fall. 
Gastroenteroanastomos är fortfarande ett acceptabelt alternativ. 

Med modern teknik innebär PTC i princip samma komplikationer och 
dödlighet som ERCP [215]. En specifik nackdel är att externt PTC-dränage 
kräver dagligt underhåll och kan orsaka obehag för patienten.  

Om det inte går att interndränera PTC-katetern måste patienten bära en 
dränagepåse, och dessa patienter bör skyndsamt beredas plats på operation. 
PTC och ERCP kan också kombineras i ett hybridingrepp med  
s.k. rendezvous-kanylering för att underlätta åtkomsten till gallvägen.  

Främmande kroppar (plaststent, SEMS och PTC-dränage) kan utgöra 
radiologiska artefakter som försvårar bilddiagnostik och tumörstadieindelning  
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i samband med DT och MRT, och därför bör tillräcklig bilddiagnostik göras 
före gallvägsavlastning. 

Ett allt vanligare alternativ till PTC för dränage av gallvägarna är EUS-ledd 
punktion och dränage, transgastriskt eller transduodenalt [216]. Endoskopisk 
gastrojejunostomi med hjälp av EUS och s.k. ”lumen apposing metal stent” 
(LAMS) är ett alternativ till duodenalstent vid passagehinder i duodenum [217]. 

13.2 Preoperativ utredning, bedömning och 
behandling 

Rekommendationer 

• Patienten bedöms som operabel om hen efter utredning visar sig ha: 
− hög funktionsnivå och inte mer än moderat samsjuklighet 
− måttlig funktionsnivå och minimal samsjuklighet. 

Den preoperativa utredningen bör omfatta en funktionsbedömning enligt 
ECOG/WHO-skalan [218], där kurativ behandling sällan är aktuell vid grad 
≥ 3, samt en bedömning av samsjuklighet enligt ASA-systemet [219]. Man bör 
också göra en helhetsbedömning av patientens förmåga att genomgå större 
kirurgi; ASA ≥ 4 är sällan förenlig med kurativ behandling. 

Inför kirurgi behövs ibland utredningar såsom ekokardiografi, arbetsprov och 
spirometri samt bedömningar av t.ex. lung- och hjärtkonsulter. 

Ohälsosamma levnadsvanor och nedsatt nutritionsstatus bör optimera innan 
kirurgi. 

13.3 Högersidig eller proximal 
pankreasresektion 

Rekommendationer 

• Klassisk Whipple och PPPD är kliniskt likvärdiga för pankreasresektion. 
(+++) 

• Pankreasanastomosering till jejunum eller till ventrikeln är likvärdiga. 
(+++) 

• Antekolisk och retrokolisk jejunumslynga är likvärdiga vid 
rekonstruktion vid gastroenteroanastomos. (++) 
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• Extensiv lymfkörteldissektion (lymfadenektomi) tycks inte medföra 
överlevnadsvinster. (+++) 

• Extirpation av aortokavala körtlar har betydelse för tumörstaging även 
om den kliniska betydelsen är oklar. (+) 

• Venresektion kan göras utan att postoperativ sjuklighet eller dödlighet 
ökar. (++) 

• Artärresektioner kan selektivt utföras för att uppnå radikalitet vid kirurgi 
för pankreascancer. Diskussion på nationell MDK rekommenderas efter 
neoadjuvant behandling eller tumörkrympningsbehandling. (+) 

• Pankreasresektion med samtidig resektion av närliggande organ 
(multiorgansresektion) kan övervägas för noga utvalda patienter med god 
funktionsstatus. (++) 

• Synkrona levermetastaser vid cancer i pankreas utgör kontraindikation 
för resektion. (++) 

• Metastaser i paraaortala körtlar utgör inte absolut kontraindikation för 
resektion. 

13.3.1 Pankreatoduodenektomi (PD) 
Cancer i höger hemipankreas (caput/collum) opereras med 
pankreatoduodenektomi (PD) – antingen klassisk Whippleoperation eller 
pylorusbevarande pankreatoduodenektomi (PPPD). 

13.3.2 Ventrikelresektion 
PPPD används för att inte förlora pylorus sfinkterfunktion och antrums 
gastrinproduktion. Man har dock inte påvisat några relevanta skillnader mellan 
PPPD och klassisk Whippleoperation beträffande radikalitet, komplikationer 
eller postoperativ återhämtning [220]. 

Resektion av pylorus har inte visats minska risken för DGE [221]. 
Nutritionsresultaten på sikt verkar också utfalla lika [220, 222]. Bägge 
metoderna kan användas med likvärdigt resultat. 

13.3.3 Pankreasanastomos 
Den klassiska metoden för pankreasanastomos är anastomos mellan pankreas 
och jejunum, s.k. ”duct-to-mucosa”-pankreatojejunostomi (PJ). Läckage i 
denna anastomos inträffar i 2–30 % av fallen, och sådana läckage är den 
främsta orsaken till postoperativ dödlighet.  



REGIONALA CANCERCENTRUM 

74 

En variant av PJ är ”binding pankreatojejunostomy enligt Peng”, som  
i originalrapporten rapporterades ge få läckage [223]. Den låga frekvensen 
pankreasläckage har inte reproducerats [224, 225]. 

Ett alternativ till PJ är att sy in pankreasänden i ventrikelns baksida,  
s.k. pankreatogastrostomi (PG). I genomförda randomiserade serier och 
metaanalyser är metoderna likvärdiga [226-231].  

Bevis saknas för att fibrinlim eller transanastomotisk eller extern 
pankreasgångstent minskar risken för anastomosläckage [232-235].  

Somatostatinanaloger har använts för att minska pankreasläckagen. En analys 
visar att somatostatinanaloger minskar antalet postoperativa komplikationer 
och antalet pankreasläckage, men man såg ingen skillnad i postoperativ 
dödlighet [236]. Inte heller sågs någon skillnad i frekvensen av kliniskt 
signifikanta fistlar.  

En metaanalys från 2019 [237] visar att profylaktisk oktreotid inte minskar 
risken för pankreasfistel. En randomiserad studie [238] visar att en analog, 
substansen pasireotid, minskar fistelfrekvensen på både PD och vänstersidiga 
resektioner, men preparatet har inte fått spridning i Sverige och resultaten har 
inte upprepats av andra grupper [239, 240]. Sammanfattningsvis saknas 
fortfarande evidens om att somatostatinanaloger ska användas rutinmässigt. 

13.3.3.1 Antekolisk kontra retrokolisk jejunumslynga 

Vid rekonstruktionen dras jejunum upp till ventrikeln för anastomos, med en 
antekolisk eller en retrokolisk slynga. I en metaanalys från 2016 [241] var 
antekolisk rekonstruktion associerad med lägre förekomst av DGE och kortare 
vårdtid medan man inte såg någon skillnad i övrig sjuklighet eller i dödlighet 
[242, 243]. Evidensen är dock låg. 

13.3.4 Lymfadenektomi 
Pankreatoduodenektomi (PD) innebär att man avlägsnar lymfkörtlarna i höger 
del av det hepatoduodenala ligamentet samt de som finns längs arteria 
mesenterica superiors högra omfång och ovanför arteria hepatica communis. 
Fler lymfkörtlar avlägsnas genom ”radikal” och ”utvidgad” lymfadenektomi 
enligt en internationell klassifikation [244, 245]. Någon förbättrad överlevnad 
har inte kunnat fastställas med utvidgad lymfadenektomi, men risken för 
postoperativa komplikationer ökar [246-248].  
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Flera studier visar att lymfkörtelmetastaser, och mer specifikt en hög andel 
cancerpositiva lymfkörtlar, är associerat med dålig prognos [249-252]. 
Dissektion av icke-regionala körtlar kan därför vara av värde för tumörstaging 
[253-255], och minst 12–15 körtlar bör exstirperas [245]. 

13.3.5 Utvidgad pankreatektomi (venresektion, 
artärresektion eller multivisceral resektion) 

13.3.5.1 Pankreatoduodenektomi med venresektion 

Målet med en venresektion är att öka andelen patienter som kan erbjudas en 
R0-resektion. Gynnsamma data för R0-resektion har rapporterats, men det 
finns studier som tyder på att data inte är robusta i detta avseende [256-259].  
I endast cirka 60 % av fallen är venen verkligen infiltrerad [260, 261]. 
Veninfiltration anses vara en negativ prognostisk faktor först om tumören 
växer djupt in i eller genom venväggen [262, 263], eller om infiltrationens axiala 
längd överstiger 3 cm [264]. 

Venresektion kan genomföras utan att det ger någon ökad postoperativ 
sjuklighet eller dödlighet [261, 265-270]. Prognosen efter en pankreasresektion 
med venresektion är bättre än för enbart onkologisk behandling, och resektion 
av vena porta eller vena mesenterica kan rekommenderas vid misstänkt eller 
påvisad tumörinfiltration [260, 261, 267, 270, 271]. Evidensen är svag för 
vilken typ av venrekonstruktion som är lämpligast. Användning av allograft  
är associerat med något ökad trombosrisk. Primärrekonstruktion är tekniskt 
enklast och kan användas även vid venengagemang i längre segment [272-274]. 

13.3.5.2 Pankreatoduodenektomi med artärresektion 

Artärrekonstruktion har tidigare varit förenat med hög postoperativ sjuklighet 
och dödlighet utan tydlig överlevnadsvinst [275, 276]. Nyare data [277-279] 
från icke-kontrollerade studier tyder på att artärresektion kan utföras med 
bättre perioperativa resultat och med möjlighet till viss långtidsöverlevnad. 
Evidensen är dock fortfarande svag (+) och dessa ingrepp bör endast utföras  
i utvalda fall med en gynnsam tumörbiologi utan progress på neoadjuvant 
behandling. Artärrekonstruktion bör endast utföras efter bedömning på 
nationell MDK efter neoadjuvant behandling eller tumörkrympnings-
behandling, och patienterna bör följas prospektivt inom ramen för nationella 
eller internationella studier av överlevnad och komplikationer. 
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13.3.5.3 Multivisceral kirurgi 

Multivisceral kirurgi innebär pankreasresektion och synkron resektion av 
intilliggande organ såsom kolon, binjure eller njure. Operationerna är förenade 
med högre postoperativ sjuklighet men låg dödlighet. Överlevnaden har varit 
likartad med matchade kontroller utan multivisceralresektion, men bättre än 
efter palliativ kirurgi. Multivisceralresektion kan övervägas hos väl utvalda 
patienter med god funktionsstatus [280-283]. 

13.3.6 Pankreatoduodenektomi vid fjärrmetastaser 
Någon förbättrad överlevnad har inte kunnat fastställas vid PD och 
metastasektomi samtidigt, och det saknas underlag för att rekommendera 
synkron metastasektomi utanför studier [284, 285]. Icke-kontrollerade små 
serier visar att det kan finnas en viss överlevnadsvinst för vissa patienter vid 
konverteringskirurgi av oligometastaser i levern efter cytostatikabehandling, 
och flera prospektiva studier pågår [286]. 

Peritonealkarcinos utgör kontraindikation för resektion. Begränsade data från 
Japan visar att en multimodalbehandling med systemisk och lokal 
cytostatikabehandling kan ge dessa patienter en förbättrad överlevnad [287], 
men resultaten har hittills inte reproducerats.  

Paraaortala lymfkörtelmetastaser (körtelstation 16) är att betrakta som 
fjärrmetastaser, men data om överlevnad kommer i stort sett från studier på 
resekerade patienter. Prognosen är sämre än för resekerade patienter utan 
aortokavala metastaser men inte lika ogynnsam som vid andra fjärrmetastaser, 
och de behöver inte innebära kontraindikation för pankreasresektion [253, 288, 
289]. 

13.4 Vänstersidig pankreasresektion (DP) 
Rekommendationer 

• Vid vänstersidig pankreasresektion (DP) kan resektionsranden förslutas 
med handsydd sutur eller stapling. (+++) 

• Applebys operation kan göras med låg dödlighet vid högvolymscentrum. 
(++) 

Enligt det nationella kvalitetsregistret för tumörer i pankreas och periampullärt 
utgör vänstersidig cancer cirka 25 % av alla maligna pankreastumörer. Tumörer 
i corpus eller cauda upptäcks inte sällan i ett sent stadium, ofta på grund av 
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sen symtomdebut (smärta, matleda och viktförlust), så vänstersidig resektion 
står enbart för en låg andel av all kurativt syftande kirurgi mot cancer [290].  

Inte heller vid DP och lokaliserad tumör finns övertygande bevis för att mer  
en extensiv resektion innebär förbättrad prognos [281, 291, 292]. 

13.4.1 Standardresektion 
Standard-DP innebär resektion av körtlar vid truncus celiacus, längs arteria 
lienalis, längs corpus-caudas nedre kant och vid mjälthilus inklusive 
splenektomi. Det finns inte övertygande bevis för att utvidgad lymfadenektomi 
förbättrar prognosen [245].  

Postoperativt är läckage från pankreasstumpen och följaktligen fistulering 
(postoperativ pankreasfistel, POPF) en kliniskt relevant komplikation som 
drabbar 10–40 % av patienterna.  

En nyligen genomförd randomiserad kontrollerad multicenterstudie av 
förslutningstekniker på 21 europeiska sjukhus påvisade ingen skillnad i 
fistelfrekvens mellan stapling (32 %) och handsydd förslutning (28 %) [293]. 
En nyligen publicerad randomiserad kontrollerad single-centerstudie har 
påvisat en uppmuntrande låg fistelfrekvens med hjälp av nätförstärkt stapling, 
men dessa resultat kunde inte upprepas i en svensk multicenterstudie och 
tekniken kan inte rekommenderas generellt [294, 295]. 

Flera försök med fibrina lim och fibrinogena plaster liksom stentning av 
kvarvarande pankreas har utförts utan att man ser någon minskad risk för att 
utveckla POPF [242].  

I samband med resektion placeras rutinmässigt dränage i anslutning till 
pankreas resektionsyta för att tidigt upptäcka POPF och kontrollerat dränera 
den. Förfarandet medför både fördelar och nackdelar, och det vetenskapliga 
underlaget för att använda eller avstå från dränage är inte entydigt. För 
närvarande stödjer samlade data att man vid DP selektivt dränerar patienter 
med ökad risk (mjuk textur, lång operationstid, stor blodförlust etc.), och att 
man avlägsnar drän i ett tidigt stadium (inom 3 dagar postoperativt) [296, 297]. 

13.4.2 Utvidgad resektion (RAMPS) 
RAMPS (radical antegrade modular pancreatosplenectomy) innebär en 
utvidgad vänstersidig pankreasresektion och syftar till en bättre kontroll av den 
posteriora resektionsytan, med ökad R0-frekvens och bättre kontroll av den 
regionala körtelutrymningen [298-300].  
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RAMPS är en väl standardiserad procedur med visad bättre körtelutrymning än 
standard-DP, och metoden förefaller inte öka risken för komplikationer [300, 
301]. Det saknas dock övertygande data för bättre totalöverlevnad, men i vissa 
studier påvisas bättre R0-frekvens jämfört med standard DP [299, 300, 302]. 

13.4.3 Vänstersidig pankreatektomi med resektion av 
truncus coeliacus (”modifierad Appleby”) 

I en situation med tumörengagemang av truncus coeliacus finns en kirurgisk 
teknik som möjliggör radikal kirurgi, s.k. modifierad resektion enligt Appleby 
[303]. Denna innebär resektion av truncus coeliacus utan eller med 
artärrekonstruktion [304], men utan total gastrektomi vilket ingick i Applebys 
ursprungliga beskrivning. Metoden innebär att levern ska försörjas från 
kollateralcirkulation via SMA och arteria gastroduodenalis. Omcirkulationen är 
otillräcklig är det nödvändigt med en artärrekonstruktion, vanligen mellan aorta 
och arteria hepatica communis [304-308].  

Metoden förefaller vara behäftad med högre sjuklighet och dödlighet (ca 10 %) 
jämfört med standard-DP [305, 309], men tycks också ge en överlevnad som är 
högre än palliativ behandling och jämförbar med standard-DP [305, 306]. 
Artärrekonstruktion bör endast utföras för utvalda, välinformerade patienter 
med god funktionsstatus efter bedömning på nationell MDK, och de bör följas 
prospektivt inom ramen för nationella eller internationella studier av 
överlevnad och komplikationer. 

13.5 Övriga resektioner 
Rekommendationer 

• Total pankreatektomi kan användas för multifokala eller utbredda 
tumörer hos patienter med god funktionsstatus. (++) 

• Total pankreatektomi bör begränsas till noga utvalda patienter. (++) 

13.5.1 Total pankreatektomi (TP) 
Total pankreatektomi (TP) är indicerad för multifokala eller utbredda tumörer 
(framför allt huvudgångs-IPMN), där radikal resektion inte kan uppnås med en 
mer begränsad resektion. I en studie med data från U.S. National Cancer 
Database var överlevnad, sjuklighet och dödlighet vid TP jämförbar med den 
vid resektionskirurgi [310], och en studie där man jämförde internationella 
registerdata visade att dödligheten i Sverige var 1,9 % [311]. Hälsotillståndet 
efter TP kan påverkas av labil diabetes och gastrointestinala problem såsom 
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svårbehandlad diarré, vilket är förenat med långtidskomplikationer, försämrad 
livskvalitet och en sen dödlighet på cirka 3 % [312, 313]. En svensk kvalitativ 
analys har nyligen visat att just diabetes och diarré påverkar livskvaliteten efter 
TP negativt och att patienter efterfrågar mer information och stöd om 
hantering av diabetes [314]. Vårdprogramgruppen rekommenderar att patienter 
som genomgått total pankreatektomi remitteras till endokrinolog och 
konstaterar att patientens diabetessjukdom behöver aktiv uppföljning under 
resten av livet. 

13.5.2 Central pankreatektomi (CP) 
Central pankreatektomi (CP) är en av onkologiska skäl sällan använd operation 
vid pankreascancer. Proceduren är förenad med ökad postoperativ sjuklighet, 
men medger god postoperativ pankreasfunktion [315]. 

13.6 Minimalinvasiv kirurgi 
Rekommendationer 

• Minimalinvasiv pankreasresektion – både vänstersidig resektion och 
pankreatoduodenektomi – kan ge goda korttidsresultat.  

• Vänstersidig resektion vid benign eller lågmalign lesion bör utföras 
minimalinvasivt.  

• Det saknas solida data för att kunna ge en generell rekommendation om 
att använda laparoskopisk resektion vid pankreascancer, och tekniken 
utvecklas inom ramen för kontrollerade studier. 

Laparoskopisk och konventionell öppen vänstersidig pankreasresektion har 
jämförtsi flera studier. Laparoskopi har visats ge lägre postoperativ sjuklighet 
och kortare vårdtid [316-318]. Detta har bekräftats av två randomiserade 
studier, LEOPARD och LAPOP [319-321]. Det onkologiska långtidsresultatet 
efter laparoskopisk vänstersidig resektion för pankreascancer har dock 
ifrågasatts. En europeisk multicenterstudie (”propensity score matched study”) 
visade i och för sig större andel R0 vid laparoskopi, men färre uttagna 
lymfkörtlar [322]. DIPLOMA-trial, en randomiserad kontrollerad 
multicenterstudie av malign tumör (PDAC) är nyligen publicerad och visar att 
öppen och laparoskopisk teknik vid vänstersidig resektion av cancer är 
likvärdiga från onkologisk synvinkel [323]. 

Sammanfattningsvis är laparoskopisk vänstersidig resektion säker och möjlig 
att genomföra med åtminstone goda korttidsresultat. 
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Under de senaste åren har det kommit rapporter om laparoskopisk och 
robotassisterad pankreatoduodenektomi. Studier har visat att laparoskopisk 
pankreatoduodenektomi kan genomföras med en postoperativ sjuklighet och 
dödlighet som är likvärdig den med öppen PD [324-327]. Men en 
randomiserad studie fick dock avbrytas i förtid på grund av högre 90-
dagarsdödlighet i den minimalinvasiva gruppen [328]. I nuläget genomförs inte 
laparoskopisk PD i Sverige. 

Det är tekniskt möjligt att genomföra robotassisterad PD (RPD) för 
pankreascancer, även innefattande kärlresektion [329]. Jämfört med öppen PD 
har RPD visat sig ge likvärdigt resultat för radikalitet, och fler uttagna 
lymfkörtlar och mindre blodförlust, efter att inlärningskurvan för varje enskild 
kirurg på 20–40 RPD uppnåtts [330]. Studier visar att RPD ger både likvärdiga 
och ökade postoperativa komplikationer jämfört med öppen PD [331, 332]. 
Resultat hittills är sannolikt påverkade av patientselektion och utvecklingen 
måste följas noga i takt med ökad användning av RPD.  

Implementering av RPD rekommenderas för dedikerade högvolymscentrum 
där det finns möjlighet till systematisk utbildning och träning [333]. Det 
rekommenderas även prospektiv dataregistrering och deltagande i studier där 
minimalinvasiv teknik jämförs med öppen [334].  

Flera svenska center har infört RPD för vissa patientgrupper. 

13.7 Postoperativ vård efter pankreasresektion 
Rekommendationer 

• Noggrann uppföljning är viktigt för att upptäcka postoperativa problem. 
(+++) 

• Amylas i bukvätska bör mätas för att tidigt upptäcka pankreasläckage. 
(+++) 

• Sen arteriell blödning bör om möjligt behandlas med angiografisk 
intervention. (+++) 

• Ett ”enhanced recovery”-program bör användas vid 
pankreatoduodenektomi. (+++) 

Postoperativa komplikationer efter pankreaskirurgi inträffar i 30–40 % av 
fallen [335, 336]. De vanligaste komplikationerna är försenad magsäckstömning 
(DGE) och infektioner i buksnittet och intraabdominalt. 
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Postoperativa bukinfektioner är associerade med långvarigt bukdränage, och är 
den vanligaste orsaken till DGE [336, 337]. 

Läckage i pankreasanstomosen förekommer i 10–30 % av fallen, och har 
vanligen avgörande betydelse för det postoperativa förloppet. Det går att tidigt 
upptäcka pankreasläckage genom att mäta amylas i bukvätska [338]. Läckage är 
vanligare vid högt BMI, mjuk pankreas och icke-dilaterad pankreasgång, och 
nomogram för att uppskatta risken har publicerats [339-343]. Data ger stöd för 
att använda dränage hos patienter med förhöjd risk för postoperativ 
pankreasfistel (mjuk textur, lång operationstid, stor blodförlust etc.), och att 
tidigt avlägsna dränet (inom 3 dagar postoperativt) [296, 344, 345]. 

Behandlingen av pankreasläckage innefattar dränering, behandling av eventuell 
buksepsis och nutritionsstöd, men i enstaka fall krävs operativ behandling 
[346]. 

Sen postoperativ blödning (> 24 timmar) är en allvarlig komplikation som 
förekommer i cirka 3 % av fallen. Blödningen föregås inte sällan av en första, 
skenbart mindre allvarlig gastrointestinal blödning, s.k. ”sentinel bleeding”. 
Postoperativa blödningar bör undersökas noggrant, och tillgång till 
angiografisk diagnostik och intervention har stort värde [347]. Angiografisk 
intervention och laparotomi kan bägge användas för att uppnå hemostas, men 
angiografisk intervention är förenad med lägre dödlighet än laparotomi och bör 
därför föredras [347]. 

Evidens finns nu för att förstärkt återhämtning och stöd under den 
postoperativa fasen fungerar, s.k. ”enhanced recovery”-program. Det förefaller 
även minska sjukligheten, framför allt DGE. I de flesta studier sjunker antalet 
vårddagar [297].  
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13.8 Onkologisk behandling vid kurativ 
intention 

Rekommendationer 

• Adjuvant cytostatikabehandling bör erbjudas till patienter efter kurativt 
syftande resektion av pankreascancer. (++++) 

• Adjuvant cytostatikabehandling bör initieras inom 4–8 med målsättning 
att alla skall starta inom 12 veckor efter operation och bör pågå i 
6 månader. (+++) 

• Patienter med mycket god funktionsstatus (PS 0–1) bör i första hand 
erbjudas adjuvant kombinationsbehandling med mFOLFIRINOX. 
(++++) 

• Patienter med sämre funktionsstatus (PS 1–2), högre biologisk ålder eller 
kontraindikationer mot mFOLFIRINOX bör erbjudas adjuvant 
behandling med i första hand gemcitabin-kapecitabin (++++), och 
i andra hand gemcitabin-nab-paklitaxel (++). 

• Patienter med reducerad funktionsstatus (PS 2), hög biologisk ålder eller 
kontraindikationer mot kombinationsbehandlingar kan erbjudas adjuvant 
singelbehandling med gemcitabin. (++++) 

• Fluoropyrimidin-baserad singel- eller dublettbehandling kan vara 
alternativ för patienter som inte kan behandlas med någon av de 
adjuvanta cytostatikaregimer som rekommenderas i första hand. (++) 

• Preoperativ cytostatikabehandling i konverteringssyfte kan erbjudas till 
patienter med gränsresektabel pankreascancer och god funktionsstatus 
(PS 0–1).  

• Konverteringsbehandling bör omfatta minst 2 månaders 
cytostatikabehandling följt av ny radiologisk, biokemisk och klinisk 
utvärdering och ny bedömning på MDK. (++) 

• Patienter bör i första hand erbjudas konverteringsbehandling med 
FOLFIRINOX/mFOLFIRINOX och i andra hand med gemcitabin-
nab-paklitaxel. (++)  

• DPYD-testning bör genomföras inför planerad start av fluoropyrimidin-
baserad behandling och bör sedan vara vägledande inför regimval och 
dosering. (++++) 

• Värdet av neoadjuvant onkologisk behandling vid resektabel 
pankreascancer är inte fullt klarlagt och sådan behandling ska därför bara 
ges inom ramen för kliniska studier. (++)  
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• Adjuvant behandling bör erbjudas till patienter med periampullär cancer 
enligt samma rekommendationer som för pankreascancer. (++) 

13.8.1 Neoadjuvant behandling vid primärt resektabel 
tumör 

Neoadjuvant behandling, dvs. onkologisk behandling före operation, för 
patienter med primärt resektabel pankreascancer syftar till att snabbare komma 
igång med systemisk behandling av eventuella mikrometastaser och att 
optimera möjligheten till en R0-resektion. Syftet är att minska återfallen och 
förbättra överlevnaden, men nyttan är fortsatt oklar [348]. Strategin att 
neoadjuvant behandla primärt resektabla patienter utvärderas därför för 
närvarande i flera randomiserade kontrollerade studier.  

I den nyligen publicerade randomiserade fas 2-studien NEONAX jämfördes 
perioperativ behandling med gemcitabin-nab-paklitaxel (2 månaders 
behandling före och 4 månaders behandling efter operation) med adjuvant 
behandling (6 månaders behandling) vid resektabel pankreascancer. Resultaten 
visade ingen signifikant skillnad i sjukdomsfri överlevnad eller totalöverlevnad, 
men en större andel R0-resektioner och fler patienter som fullföljde 
cytostatikabehandlingen i den perioperativa armen [349].  

I NORPACT-1, där flera centrum i Sverige deltog, randomiserades patienter 
med primärt resektabla adenokarcinom i pankreashuvudet till antingen 
2 månaders neoadjuvant modifierad FOLFIRINOX (mFOLFIRINOX) följt 
av operation och 4 månaders adjuvant behandling [350], alternativt operation 
följt av 6 månaders adjuvant behandling. I denna studie gav neoadjuvant 
FOLFIRINOX-behandling inga förbättringar när det gäller patienternas 
överlevnad eller andra kliniska utfall [351], och studien kommer därför inte  
att medföra några förändringar i svensk klinisk praxis. 

Det finns även flera neoadjuvanta studier där patienter med både primärt 
resektabla och gränsresektabla tumörer inkluderats. En av dessa är 
PREOPANC 1-studien, och långtidsdata finns nu tillgängliga [352]. I denna 
studie randomiserades patienterna till 3 cykler kombinerad cytostatika- och 
strålbehandling (med gemcitabin) följt av operation och 4 cykler adjuvant 
gemcitabin, alternativt direkt operation följt av 6 cykler gemcitabin.  
Resultaten visade en överlevnadsvinst i den neoadjuvanta armen, men i en 
subgruppsanalys sågs signifikant överlevnadsvinst endast hos patienter med 
gränsresektabel sjukdom och inte hos patienter med primärt resektabel 
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sjukdom. Detta indikerar att neoadjuvant behandling främst ger nytta vid 
gränsresektabel tumör. 

Vilken typ av cytostatikaregim som ska användas har också prövats. I SWOG 
S1505-studien jämfördes perioperativ FOLFIRINOX med gemcitabin-nab-
paklitaxel hos patienter med potentiellt resektabel tumör. Ingen av armarna 
uppnådde fördefinierad ”end-point” och totalöverlevnaden efter två år var 
47 % för FOLFIRINOX och 48 % för gemcitabin-nab-paklitaxel [353]. 

Eftersom kunskapsläget fortsatt är oklart ska strategin med neoadjuvant 
behandling vid resektabel tumör enbart användas inom ramen för 
kontrollerade studier, t.ex. den pågående PREOPANC-3-studien där svenska 
kliniker deltar [354]. Patienter med resektabel pankreascancer och 
funktionsstatus PS 0–1 randomiseras där till kirurgi följt av 6 månader adjuvant 
cytostatika (kontrollarm) eller 4 månader neoadjuvant mFOLFIRINOX följt 
av kirurgi och sedan 2 månader adjuvant cytostatika (experimentarmen). 

13.8.2 Konverteringsbehandling vid gränsresektabel tumör 
Syftet med neoadjuvant behandling hos patienter med gränsresektabel sjukdom 
är primärt att uppnå goda möjligheter till resektabilitet (öka möjligheten till R0 
resektion), alltså att konvertera från icke-resektabel till resektabel tumör (därav 
begreppet konverteringsbehandling), och därmed förbättra överlevnaden.  
En metaanalys av data från ett flertal fas 2-studier har visat att neoadjuvant 
cytostatikabehandling ökar möjligheten till resektion av patienter med 
lokalavancerad pankreascancer [355]. 

För gränsresektabla tumörer har neoadjuvant behandling med FOLFIRINOX 
studerats i många mindre fas 2-studier under de senaste 15 åren. I en 
metaanalys av 24 av dessa studier, omfattande 313 patienter, dras slutsatsen att 
behandlingen kan ge ökad totalöverlevnad och ökad andel resektioner [356]. 
I den nyligen publicerade randomiserade fas 2-studien ESPAC5F jämfördes 
direkt kirurgi följt av adjuvant cytostatikabehandling med neoadjuvant 
gemcitabin-kapecitabin, FOLFIRINOX eller kombinerad cytostatika- och 
strålbehandling (50,4 Gy parallellt med gemcitabin) hos patienter med 
gränsresektabla tumörer. Syftet var dock inte att jämföra de olika regimerna 
med varandra, utan neoadjuvant behandling med direkt kirurgi. Resultaten 
visade ingen skillnad i andel R0-resektioner (uppnåddes i cirka 20 % av fallen), 
men däremot en signifikant förlängd totalöverlevnad vid 12 månader hos 
patienter som fått neoadjuvant behandling jämfört med direkt kirurgi (78 % 
respektive 39 %) [357].  
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Sammantaget antyder resultaten att man till rimlig toxicitet uppnår en måttlig 
andel radikala resektioner och en relativt god medianöverlevnad, men de exakta 
metoderna bör utvärderas ytterligare i kontrollerade studier. I Sverige används 
de regimer som har visat sig vara de mest effektiva vid metastaserad sjukdom, 
dvs. i första hand mFOLFIRINOX alternativt gemcitabin-nab-paklitaxel hos 
patienter med något sämre funktionsstatus.  

Beslut om konverteringsbehandling ska fattas på MDK, med deltagande av 
radiolog med stor erfarenhet av stadieindelning av pankreascancer samt kirurg 
och onkolog med erfarenhet av strategin. Behandlingen bör omfatta minst 
2 månaders behandling följt av ny radiologisk (DT pankreas och DT torax), 
biokemisk (Ca19-9) och klinisk utvärdering samt ny bedömning på MDK.  
För att gå vidare till exploration krävs inte radiologisk tumörkrympning, utan 
även vid en radiologisk stationär bild kan en respons i vävnaden som 
underlättar R0-kirurgi vara ett faktum. Vid tydlig progress vid utvärdering 
uppstår däremot en palliativ situation. Detta bör genomföras inom ramen för 
studier. I Sverige bedrivs i dagsläget registerstudien SQUARE, med syftet att 
analysera behandlingsresultaten hos patienter med gränsresektabel sjukdom. 

Patienter som får neoadjuvant behandling bör erbjudas adjuvant behandling  
så att totala behandlingstiden med cytostatikabehandling blir minst 6 månader, 
oavsett grad av patologisk tumörrespons (TRS). 

Preoperativ konverteringsbehandling med kombinerad cytostatika- och 
strålbehandling inför resektionsförsök för patienter med gränsresektabla och 
lokalt avancerade tumörer har studerats i flera fas 2-studier genom åren [358]. 
Tillägg av strålbehandling till cytostatikabehandling har bland annat testats  
i den nyligen genomförda ALLIANCE A021501-studien där patienter med 
gränsresektabla tumörer randomiserades till antingen 8 cykler 
mFOLFIRINOX eller 7 cykler mFOLFIRINOX följt av hyperfraktionerad 
strålbehandling 33–40 Gy i 5 fraktioner eller 25 Gy i 5 fraktioner. Patienter 
som opererades erbjöds sedan 4 cykler FOLFOX adjuvant [359]. Studien hade 
svagheter och var inte dimensionerad för direkt jämförelse utan för att jämföra 
behandlingen med historiska referenser, men visade inte någon ytterligare 
förbättring vid tillägg av strålbehandling. Sammantaget saknas i dagsläget 
evidens för att kombinerad cytostatika- och strålbehandling ger bättre utfall än 
ren kombinationscytostatikabehandling, så kombinerad cytostatika- och 
strålbehandling i konverteringssyfte ska endast genomföras inom ramen för 
studier.  
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Patienter med initialt icke-resektabel lokalt avancerad sjukdom, som påbörjar 
palliativ cytostatikabehandling, kan i vissa fall få god respons vid uppföljande 
radiologisk utvärdering. I retrospektiva studier har det visat sig att intensiva 
regimer såsom FOLFIRINOX i många fall kan ge resektabilitet vid lokalt 
avancerade tumörer [360]. Patienter med lokalt avancerad sjukdom som 
uppvisar god respons ska därför återanmälas till MDK och värderas för försök 
till resektion. 

13.8.3 Adjuvant behandling 
Adjuvant behandling, dvs. onkologisk behandling efter kurativt syftande 
resektion, ges som cytostatikabehandling under 6 månader. Behandlingen bör 
om möjligt initieras 4–8 veckor efter operation för bästa effekt [361], och 
målsättningen är att alla patienter ska starta sin behandling inom 12 veckor 
efter operation. För patienter som återhämtar sig långsamt efter kirurgi och 
som inte kan komma igång inom 12 veckor kan det ändå vara av värde att 
starta adjuvant behandling i ett senare skede [361].  

Samtliga patienter med pankreascancer (≥ T1N0) ska erbjudas adjuvant 
behandling. Patienter med PS 0–1 och välbevarade organfunktioner bör  
i första hand erbjudas mFOLFIRINOX [362]. Patienter med PS 1–2, hög 
biologisk ålder, och/eller kontraindikationer för FOLFIRINOX bör i stället 
erbjudas gemcitabin-kapecitabin [363]. Singelbehandling med gemcitabin kan 
övervägas till patienter med PS 0–2 som inte bedöms tåla någon form av 
kombinationscytostatikabehandling [364]. Vinsten med gemcitabin som 
singelbehandling är likvärdig den med 5-fu, men biverkningsprofilen är mer 
gynnsam för gemcitabin [364]. 

S-1 är en prodrog till 5-fu och har visat sig vara effektiv i asiatiska populationer 
[365]. Prodrogen metaboliseras olika i olika etniska grupper och värdet av S-1 
är inte tillräckligt testat i en västerländsk kontext, men den kan övervägas till 
patienter med asiatiskt ursprung.  

APACT-studien jämförde gemcitabin med gemcitabin-nab-paklitaxel i den 
adjuvanta situationen, och vid 38 månaders uppföljning visade den ingen 
förbättrad sjukdomsfri överlevnad i kombinationsarmen jämfört med 
singelarmen. Vid långtidsuppföljning fanns dock en signifikant förlängd 
totalöverlevnad i kombinationsarmen (medianöverlevnad 42 månader jämfört 
med 38 månader, 5-årsöverlevnad 38 % jämfört med 31 %) [366]. Detta kan 
innebära att kombinationen gemcitabin-nab-paklitaxel kan vara ett 
behandlingsalternativ att överväga för patienter som inte tolererar 
kombinationsbehandling med mFOLFIRINOX eller gemcitabin-kapecitabin, 
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särskilt om de har DPYD-brist (se stycket om behandlingsprediktiva markörer 
nedan; avsnitt 13.8.4) eller vid samtida kliniskt signifikant hjärtsjukdom. 

Patienter med periampullär cancer bör erbjudas adjuvant cytostatikabehandling 
efter kirurgisk resektion. Det är dock fortfarande oklart huruvida behandlingen 
resulterar i en överlevnadsvinst [367-369]. Sjukdomens låga incidens och 
svårigheten i att urskilja tumörer med olika ursprung och histologiska subtyper 
gör att det framför allt finns retrospektiva data tillgängliga, och det kommer 
troligen inte att finnas bättre evidens från randomiserade prospektiva studier 
framöver. Därför bör rekommendationerna för duktal pankreascancer följas. 
I de retrospektiva studier som underbygger denna rekommendation tenderar 
man dock att stratifiera patienter med pankreatobiliärt differentierad cancer till 
gemcitabin-baserade behandlingar och patienter med interstinalt differentierade 
tumörer till fluoropyrimidin-baserade behandlingar [368, 370]. Adjuvant 
behandling av patienter som inte kan behandlas med mFOLFIRINOX kan 
därför anpassas enligt denna strategi. 

13.8.4 Prognos- och behandlingsprediktiva markörer 
Inför behandlingsstart rekommenderas att nivåerna av CA19-9 kontrolleras. 
Kvarstående förhöjda nivåer postoperativt är en negativ prognostisk faktor, 
men inte en prediktiv faktor för svar på den adjuvanta behandlingen [161]. 

Våren 2020 gick EMA och Läkemedelsverket ut och rekommenderade DPYD-
test på alla patienter som ska inleda behandling med fluoropyrimidin eftersom 
vissa individer saknar enzymet eller har genotyper med försämrad 
enzymfunktion och därför är särskilt känsliga för fluoropyrimidin. Detta 
rekommenderas alltså även vid behandling med fluoropyrimidin-innehållande 
regimer mot pankreascancer. Beroende på vilken genotyp individen uppvisar 
ska man avstå från behandling med fluoropyrimidiner eller reducera dosen. 

Efter neoadjuvant behandling bedöms tumörens respons på 
cytostatikabehandling enligt Tumor Regression Score (TRS),  
se Tabell 4 i bilaga 2 Kvalitetsdokument för patologi. I dagsläget har detta 
graderingssystem begränsat prediktivt värde. Oberoende av TRS efter 
neoadjuvant behandling bör patienten erbjudas adjuvant behandling så att 
totalt 6 månaders cytostatikabehandling uppnås (neoadjuvanta + adjuvanta 
regimer). 

I dag finns inga behandlingsprediktiva strategier för val av adjuvant 
cytostatikabehandling, men det kan ändras eftersom Sverige kommer att delta 
i den pågående studien ESPAC-6. Syftet med denna adjuvanta studie är att låta 
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tumörens genuttrycksprofil avgöra om patienten ska erbjudas 
gemcitabinbaserad behandling (gemcitabin-kapecitabin) eller oxaliplatinbaserad 
adjuvant behandling (mFOLFIRINOX) efter kirurgi. 

13.9 Omvårdnad och rehabilitering vid 
pankreaskirurgi 

Rekommendationer 

Följande omvårdnadsinsatser ska göras i olika delar av den kirurgiska 
processen: 

• Ge patienten preoperativ undervisning om den kirurgiska vårdtiden. 
Det är centralt för god kirurgisk vård. 

• Gör följande specifika observationer och värderingar i den direkta 
postoperativa fasen: 

− vitalparametrar och vikt för att upptäcka blödning och störd 
vätskebalans 

− mätning och bedömning av dränagevätska för att upptäcka 
anastomosläckage och fistulering 

− bedömning av nutrition och illamående för att upptäcka 
ventrikelretention 

− mätning av glukosnivå för optimal behandling av hyperglykemi. 
• Håll ett postoperativt utskrivningssamtal med betoning på de långvariga 

symtomen och deras påverkan på dagligt välbefinnande samt på 
egenvårdsåtgärder. 

• Utforma vården baserat på multimodala vårdprogram, s.k. ”enhanced 
recovery programmes”. (++) 

I detta avsnitt beskrivs omvårdnaden efter operation mer detaljerat. I övrigt 
hänvisas till vårdprogrammet för palliativ omvårdnad och cancerrehabilitering. 
En hälsoskattning alternativt en bedömning med distresstermometer bör 
övervägas för att fånga upp rehabiliteringsbehovet tidigt i sjukdomsförloppet. 

Det kirurgiska vårdförloppet innefattar preoperativ inskrivning, direkt 
postoperativvård på vårdavdelning och postoperativ återhämtning i hemmet. 

I den preoperativa fasen ska utgångsvärden för vitalparametrar och 
kroppsvikt registreras. Patienten ska också få individuellt utformad preoperativ 
undervisning där både den kirurgiska vårdprocessen och möjligheten till 
cancerrehabilitering tas upp [371, 372]. 
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I direkt postoperativ vård för pankreaskirurgi är det viktigt att tidigt 
identifiera specifika komplikationer, främst blödning, anastomosläckage eller 
pankreasfistel, ventrikelretention och endokrin och exokrin svikt [373].  

Sjuksköterskans kontinuerliga observation och övervakning av patienten ska 
vara systematisk och ändamålsenlig för att tidigt upptäcka tecken på att 
patientens tillstånd försämras [374]. För att standardisera uppföljningen bör ett 
s.k. ”track and trigger”-förfarande användas, t.ex. National Early Warning 
Score 2 (NEWS 2) [375-377]. Blödning kan inträffa under det postoperativa 
förloppet och manifesterar sig primärt som takykardi, sjunkande systoliskt 
blodtryck och ökad andningsfrekvens. Drän och ventrikelsonder bör 
regelbundet inspekteras för att upptäcka eventuell blödning.   

Tecken på postoperativ vätskeretention är framför allt viktökning till följd av 
bland annat övervätskning och en generell kirurgisk inflammation, vilket i sin 
tur leder till ökad risk för komplikationer [378]. Därför ska patientens vikt 
följas dagligen under det postoperativa förloppet på sjukhus. 

Ökat flöde från dränage eller förändrad färg (brunaktig eller gallfärgad) på 
vätskan kan tala för anastomosläckage eller pankreasfistulering. Därför ska 
dränvätskan mätas och färgen bedömas och rapporteras. Detta gäller under 
varje arbetspass och varje dag under hela vårdtiden när drän finns applicerade.  

Förluster via ventrikelsond, och i förekommande fall kräkning, ska dagligen 
mätas, och utseendet ska bedömas. Efter kirurgiformen förekommer även 
ventrikelretention, dvs. ringa avflöde från ventrikelområdet, vilket ger 
illamående och kräkningar som oftast är svårkuperade med farmakologisk 
behandling. Sjuksköterskan bör ha detta i åtanke i sin bedömning eftersom 
detta kan tala för att man återinsätter ventrikelsond och ordinerar förlängd 
fasta med parenteral näringstillförsel. 

Endokrin svikt i form av insulinbrist och insulinresistens är vanligt 
postoperativt, och därför ska kapillärt p-glukos följas rutinmässigt flera gånger 
per dag under den första postoperativa fasen på sjukhus [373]. Exokrin svikt 
förekommer också som ett resultat av kirurgin, vilket manifesterar sig som 
steatorré och diarré samt över längre tid malabsorption vilket leder till 
undernäring.  

För att främja patientens återhämtning efter pankreatoduodenektomi kan man 
tillämpa ett multimodalt och multidisciplinärt vårdprogram, ett s.k. ”enhanced 
recovery”- eller ”fast track”-program. Det medför färre komplikationer och en 
tidigare återgång till fast föda och normaliserad mag-tarmfunktion.  



REGIONALA CANCERCENTRUM 

90 

Med sådana vårdprogram har man också minskat vårdtid och vårdkostnader 
utan någon ökning av dödlighet, reoperationer eller återinläggningar  [379]. 

Vid postoperativ utskrivning ska ett samtal föras mellan läkare och  
patienten för att informera om risker för långtidsbiverkningar av operationen. 
Vid utskrivningen ska sjuksköterskan på den opererande enheten ha kontakt 
med patientens ordinarie kontaktsjuksköterska genom aktiv överlämning, och 
patienten ska informeras om vart hon eller han ska vända sig vid frågor och 
problem [380]. Dietistkontakt ska vara etablerad före utskrivning. 

Efter kirurgi i pankreas är smärta, fatigue och diarré de mest rapporterade 
symtomen, men även illamående, sömnsvårigheter och nutritionsproblem med 
aptitlöshet är vanligt förekommande [381]. Patienten och de närstående måste 
få information om detta och förslag på egenvård för att hantera sådana besvär. 
Därför ska undervisningsmaterial finnas framtaget inför utskrivningssamtalet. 
Det är också mycket viktigt att förklara effekterna av den exokrina enzymbrist 
som blir följden av total pankreatektomi, och förklara de endokrina 
konsekvenserna relaterat till diabetessjukdom. Den postoperativa 
informationen ska utformas för att möta individens behov av kunskap och 
förståelse, och om det behövs ska den ges vid upprepade tillfällen innan 
patienten skrivs ut från sjukhuset [382]. 
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KAPITEL 14 

Palliativ behandling 

14.1 Palliativ kirurgi vid icke resektabel tumör 
Rekommendationer 

• Om tumören inte är resektabel vid explorativ laparotomi, och patienten 
har en hotande eller manifest gallvägsobstruktion med symtom, är 
endoskopisk gallvägsavlastning förstahandsalternativet. (+++) 

• Om tumören inte är resektabel vid explorativ laparotomi, och patienten 
har en hotande eller manifest duodenalobstruktion, kan antingen 
gastroenteroanastomos eller duodenalstent utföras. (++) 

• Om tumören inte är resektabel vid explorativ laparotomi, och patienten 
inte har någon hotande eller manifest gallvägs- och duodenalobstruktion, 
kan man avvakta till symtom debuterar. 

• Om det gäller en senare uppkommen duodenalobstruktion kan både 
endoskopisk duodenalstent och öppen eller laparoskopisk 
gastroenteroanastomos övervägas, med hänsyn till förväntad överlevnad. 
(+++) 

Trots modern diagnostik finner man att 8–33 % av de patienter som 
laparotomeras med sikte på kurativ operation, har en tumör som inte är 
resektabel [383] [307]. Resektion där synlig tumör lämnas kvar (R2-resektion) 
eller resektion vid metastatisk sjukdom ger ingen överlevnadsvinst jämfört med 
palliativ kirurgisk dubbel bypass [384-386]. 

14.1.1 Palliativa åtgärder vid explorativ laparotomi 
När det vid laparotomi för kurativt syftande kirurgi visar sig att tumören inte  
är resektabel, har palliativ dubbel bypass länge varit standardprocedur. Denna 
behandlingsstandard motsägs dock av aktuella studier där man jämfört 
patienter som genomgått explorativ laparotomi och dubbel bypass med 
patienter som enbart laparotomerats. Studien indikerade att det kan vara 
prognostiskt ofördelaktigt att rutinmässigt utföra palliativ kirurgisk dubbel 
bypass [387, 388].  
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Patienter med en lång förväntad överlevnad kan ha mer nytta av kirurgisk 
gallvägsavlastning än endoskopisk stent [389], medan patienter med 
levermetastaser, ASA klass 3 eller WHO klass 3–4 med en kortare förväntad 
överlevnad [390] har mer nytta av endoskopisk gallvägsavlastning [236, 391-
393]. En svensk retrospektiv studie visade att en ”wait and see”-strategi med 
endoskopiska åtgärder vid behov var behäftad med lägre sjuklighet och kortare 
vårdtider än profylaktisk kirurgisk bypass [388]. 

Upp till 28 % av de patienter som genomgått explorativ laparotomi utvecklar 
duodenalobstruktion [236]. Kombinationen gastroenteroanastomos (GEA)och 
kirurgisk gallvägsavlastning kan öka de postoperativa komplikationerna [384, 
394] och har mycket begränsad effekt och symtomlindring för upp till en 
tredjedel av patientgruppen [395, 396]. På patienter med manifest eller hotande 
duodenalobstruktion kan GEA anläggas vid lång förväntad överlevnad, medan 
stent används vid kortare förväntad överlevnad. Stent kan även anbringas efter 
behov på patienter som eventuellt utvecklar duodenalobstruktion [236, 397, 
398]. För patienter som debuterar med duodenalobstruktion med icke kurativt 
resektabla tumörer, förefaller öppen GEA, laparoskopisk GEA och 
duodenalstent vara likvärdiga alternativ [399-401]. 

14.2 Endoskopi och avlastning i palliativ 
situation 

14.2.1 ERCP med plaststent eller metallstent 
Extrahepatisk gallvägsobstruktion är en vanlig komplikation till 
pankreascancer, och vid tiden för diagnos har dessvärre majoriteten (80–90 %) 
av dessa patienter en metastaserad eller lokalt avancerad tumörsjukdom som 
inte tillåter kurativt syftande resektionskirurgi [402]. Det är prioriterat att 
erbjuda gallvägsavlastning för att befria patienten från symtomgivande ikterus 
(klåda, trötthet, nedsatt aptit, diarré m.m.). Det finns en metaanalysstudie av 
randomiserade studier som visar att självexpanderande metallstent (SEMS) är 
överlägsen motsvarande polyetylenstent (plaststent) när det gäller dysfunktion, 
behov av reintervention, öppethållandefunktion och patientöverlevnad [214]. 
Visserligen finns en betydande prisskillnad mellan plaststent och SEMS, men 
flera studier har nu visat att denna skillnad utjämnas till SEMS fördel (enligt 
nämnda argument) – även för patienter som förväntas ha en kortare 
överlevnad än 3 månader [403]. Många patienter erbjuds dessutom onkologisk 
behandling i palliativt syfte, vilket stärker argumentet att man redan från början 
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bör optimera förutsättningarna för välfungerande och persisterande dränering 
av gallvägarna. Detta är i sin tur en förutsättning för onkologisk behandling. 

För patienter med generell levermetastasering och snabbt sjukdomsförlopp kan 
man överväga att avstå från gallvägsavlastning. 

Två metaanalyser har sammanställt ett antal prospektivt randomiserade studier 
av skillnaden mellan täckta och otäckta SEMS [404, 405]. Täckta SEMS tycks 
ha mindre tendens till ocklusion, men ger högre risk för migration och 
pankreatit. Det finns ingen avgörande skillnad mellan täckta och otäckta SEMS 
när det gäller öppethållandefunktion, komplikationer över tid eller 
patientöverlevnad. 

14.2.2 Perkutan transhepatisk kolangiografi (PTC) 
(Se även avsnitt 13.1 Preoperativ stentbehandling.) 

PTC-avlastning bör övervägas om ERCP inte går att genomföra eller inte ger 
tillräcklig gallvägsdränering. Om PTC utförs kan man eftersträva att få s.k. 
intern dränering, dvs. att föra in SEMS via PTC och därmed slippa ett externt 
dränageset med skötselbehov av PTC-kateter m.m. [406, 407]. 

14.2.3 Dränering av gallvägarna guidad med endoskopiskt 
ultraljud 

På senare år har det utvecklats ny teknik med transduodenal alternativt 
transgastrisk EUS-guidad dränering (specialdesignad heltäckt SEMS, ”Hot 
AxiosTM delivery system”) som ett alternativ när man inte lyckas dränera 
gallvägarna med ERCP-teknik. En europeisk multicenterstudie har presenterat 
en fallserie (n = 57) med goda resultat i form av tekniskt lyckad procedur 
(98 %) och gott kliniskt resultat (95 %). Procedurrelaterade komplikationer 
drabbade 7 % (blödning, perforation och kolangit), och man rapporterade fem 
(9 %) reinterventioner (sumpsyndrom och stentmigration) [408]. Tekniken är 
ännu under utveckling och tillämpas endast sporadiskt inom endoskopiska 
centrum i landet. 

14.2.4 Duodenal obstruktion 
Om patienten har ventrikelretention grund av malign duodenalobstruktion  
är det bättre att lägga en duodenalstent än att genomföra operativ 
gastroenteroanastomos. Endoskopi är mindre invasivt än kirurgi och kan 
utföras med lägre risk för procedurrelaterad sjuklighet och dödlighet.  
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Det innebär som regel också kortare vårdtid, vilket är gynnsamt för patienterna 
[408]. Under förutsättning att man kan passera duodenalhindret med ledare är 
den tekniska lyckande frekvensen nära 100 % och generellt får omkring 85 % 
(58–97 %) av fallen en acceptabel stentfunktion [388]. Retentionssymtom 
såsom illamående och kräkningar går i stor utsträckning att avhjälpa, men 
förmågan till peroralt födointag kan variera och intaget kan i många fall behöva 
kompletteras med kosttillägg och parenteral näringstillförsel. Stentfunktionen 
förväntas bli sämre hos svårt cancerdrabbade patienter med låg 
skattningspoäng enligt Karnovsky (≤ 40 %, patienter som är invalidiserade och 
behöver assistans eller vård) och hos patienter med peritoneal karcinos, ascites 
och dålig stentexpansion (≤ 30 % inom 24 timmar) [388, 408, 409]. Ju kortare 
och mer proximalt belägen obstruktionen är i duodenum, desto lättare är det 
att få stenten på rätt plats, och funktionen är som regel bättre jämfört med 
långa strikturer och distalt placerade duodenalstentar. Var femte patient får 
någon form av stentdysfunktion med in- eller överväxt eller kompression av 
tumör (vanligt), migration (vanligt) eller ocklusion av mat eller stentfraktur 
(ovanligt) [388].  

Det finns ingen avgörande skillnad mellan partiellt täckt och otäckt SEMS när 
det gäller den totala risken för stentdysfunktion (partiellt täckt SEMS tenderar 
att migrera och med motsvarande otäckt SEMS finns risk för 
tumörgenomväxt) [410]. Dock kan majoriteten av dessa komplikationer 
åtgärdas med en ny endoskopisk intervention. Perforation eller allvarlig 
blödning förekommer sällan (< 1 %). Den totala ”stentöverlevnaden” är  
i median cirka 2–3 månader, vilket kan uppfattas som relativt kort – men 
medianöverlevnaden för patienterna med den här graden av avancerad 
pankreascancersjukdom är cirka 50–100 dagar [411-416].  

Om man har för avsikt att avlasta gallvägarna i palliativt syfte, antingen med 
ERCP eller via PTC, kan det vara en teknisk fördel att göra detta innan man 
placerar en duodenalstent som täcker papillområdet. 

På senare år har EUS-ledd gastroenteroanastomos (EUS-GE) med heltäckt 
metallstent (LAMS) gett lovande resultat, men det utförs endast på 
högspecialiserade centrum [417]. Om inte stentbehandling av 
duodenalobstruktionen kan genomföras är en perkutan endoskopisk 
gastrostomi (PEG) många gånger ett fungerande alternativ för att dränera 
ventrikeln hos patienter med mycket avancerad sjukdom (karcinos eller 
ascites). Man bör välja en PEG med stor lumendiameter [418]. 
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14.3 Onkologisk behandling i palliativ situation 
Rekommendationer 

• Cytostatikabehandling i palliativt syfte bör erbjudas till patienter med 
icke-konverterbar lokalt avancerad eller metastatisk pankreascancer och 
god funktionsstatus. (++++)  

• Patienter med mycket god funktionsstatus (PS 0–1) och leverfunktion 
bör i första hand erbjudas kombinationsbehandling med 
FOLFIRINOX/mFOLFIRINOX eller gemcitabin-nab-paklitaxel. 
(++++)   

• Patienter med reducerad funktionsstatus (PS 2) bör i första hand 
erbjudas singelbehandling med gemcitabin. (++++) 

• Patienter med mycket reducerad funktionsstatus (PS 3–4) bör erbjudas 
symtomlindrande behandling men inga cytostatika. (++++) 

• Gemcitabin-kapecitabin eller fluoropyrimidin-baserad singel- eller 
dublettbehandling kan vara alternativ för patienter som inte kan 
behandlas med någon av de cytostatikaregimer som rekommenderas i 
första hand. (++) 

• DPYD-testning bör genomföras inför start av fluoropyrimidin-baserad 
behandling och ska sedan vara vägledande inför regimval och dosering. 
(++++) 

• Patienter med lokalt avancerad eller metastaserad periampullär cancer ska 
värderas för systemisk cytostatikabehandling med cytostatikaregimer som 
rekommenderas för pankreas- eller kolorektalcancer. Utöver kliniska 
faktorer bör den morfologiska subtypen beaktas i valet mellan de olika 
cytostatikaregimerna. (++)  

• Bred genomisk tumöranalys bör eftersträvas för att främja inklusion av 
patienter i studier och individualiserad behandling. (+) 

• Lokal symtomlindrande strålbehandling kan användas för lokal 
symtomlindring av tumörmanifestationer. (+++) 

De flesta patienter som insjuknar i pankreascancer har lokalt avancerad eller 
metastaserad sjukdom och kan inte längre behandlas i kurativt syfte. Det är 
viktigt att dessa patienter tidigt får information om vårdens palliativa inriktning 
och erbjuds anslutning till ett palliativt hemsjukvårdsteam. 

14.3.1 Lokalt avancerad pankreascancer 
De flesta patienter som insjuknar i pankreascancer har lokalt avancerad (som 
inte är föremål för konverteringsbehandling) eller metastaserad sjukdom och 
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kan inte längre behandlas i kurativt syfte. Det är viktigt att dessa patienter 
erbjuds tidig information om vårdens palliativa inriktning och anslutning till ett 
palliativt hemsjukvårdsteam. Evidensen för cytostatikabehandling vid lokalt 
avancerad sjukdom som inte är aktuell för konverteringsbehandling är inte lika 
stark som vid systemiskt spridd pankreascancer. I praktiken bör patienterna 
dock erbjudas samma cytostatikaregimer som vid metastaserad sjukdom (se 
avsnitt 14.3.2 Systemiskt spridd pankreascancer) [419-421]. På ESMO 2022 
presenterades data från en prospektiv, randomiserad fas 3-studie som ger stöd 
för att FOLFIRINOX i denna situation ger förlängd progressionsfri 
överlevnad jämfört med gemcitabin, men ingen överlevnadsvinst [422]. 
Det saknas systematiska prospektiva studier för att jämföra olika 
kombinationsregimer i denna situation. 

Det är inte visat att kombinerad cytostatika- och strålbehandling mot lokalt 
avancerad pankreascancer förbättrar överlevnaden jämfört med enbart 
cytostatikabehandling, och det bör därför inte användas rutinmässigt [423, 
424]. Strålbehandling med eller utan parallell cytostatikabehandling kan dock 
användas för att behandla lokalt avancerade tumörer, t.ex. vid svårbehandlade 
smärttillstånd på grund av tumörinväxt i plexus coeliacus eller som ett 
komplement om kontinuerlig systemisk behandling inte är möjlig. 

14.3.2 Systemiskt spridd pankreascancer 
Patienter med PS 0–2 och adekvata organfunktioner bör erbjudas palliativ 
cytostatikabehandling. Systemisk behandling resulterar i kliniskt betydelsefulla 
överlevnadsvinster och bättre livskvalitet [425-429].  

Rekommenderad behandling i första linjen till patienter med PS 0–1 och en 
biologisk ålder < 75 år är FOLFIRINOX/mFOLFIRINOX eller gemcitabin-
nab-paklitaxel. I PRODIGE4/ACCORD11-studien resulterade behandling av 
patienter med metastaserad pankreascancer med FOLFIRINOX i en 
medianöverlevnad på 11,1 månader jämfört med 6,8 månader i kontroll-
gruppen som behandlades med gemcitabin [425]. Den ursprungliga 
FOLFIRINOX-regimen är dock i praktiken svår att tolerera för många 
patienter på grund av toxicitet. Ett alternativ är mFOLFIRINOX, dvs. en 
variant utan 5-fu-bolus och med enbart 150 mg/m2 irinotekan, som har en 
bättre biverkningsprofil och jämförbar effektivitet. Behandling med 
gemcitabin-nab-paklitaxel i MPACT-studien resulterade i en medianöverlevnad 
på 8,5 månader jämfört med 6,7 månader vid behandling med gemcitabin 
[426]. På grund av skillnader i inklusions- och exklusionskriterier, 
patientpopulation och studiernas kliniska miljö är det inte möjligt att direkt 
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jämföra dessa fas 3-studier. I NAPOLI-3-studien jämfördes dock första linjens 
behandling med nanoliposomalt irinotekan (Nal-Iri) i kombination med 5-fu 
och oxaliplatin (NALIRIFOX) med gemcitabin-nab-paklitaxel. Kombinationen 
med Nal-Iri gav en förlängd total och progressionsfri överlevnad på cirka 
2 månader [430]. Extrapolering från originalstudierna för FOLFIRINOX och 
gemcitabin-nab-paklitaxel tyder ändå på jämförbara utfall som vid behandling 
med NALIRIFOX, och därför bör Nal-Iri inte användas i dagsläget. Även viss 
”real-world” data tyder på att behandling med 
FOLFIRINOX/mFOLFIRINOX resulterar i cirka 2 månader längre 
medianöverlevnad än med gemcitabin-nab-paklitaxel, men bilden är inte 
entydig [431-433]. Valet mellan FOLFIRINOX/mFOLFIRINOX och 
gemcitabin-nab-paklitaxel bör därför vara individuellt och ta hänsyn till flera 
kliniska faktorer såsom sjukdomsskede och tumörutbredning, samsjuklighet, 
riskfaktorer för komplikationer och patientens egen preferens. 

Patienter med reducerad funktionsstatus (PS 2) bör i första hand erbjudas 
singelbehandling med gemcitabin eftersom det finns otillräcklig evidens för att 
kombinationsbehandling ger någon klinisk fördel i denna population [434]. 

I kliniska situationer där FOLFIRINOX/mFOLFIRINOX eller gemcitabin-
nab-paklitaxel inte kan användas är gemcitabin-kapecitabin eller 
singelbehandling med gemcitabin alternativa behandlingsstrategier [435]. 
5-fluorouracil (5-FU) alternativt kapecitabin) som singelbehandling är 
ytterligare ett alternativ, särskilt till gemcitabin som singelbehandling [427]). 
Kombinationen gemcitabin-erlotinib gav en marginellt men statistiskt 
signifikant förbättrad överlevnad i en fas 3-studie men till priset av ökad 
toxicitet [436]. Kombinationen är obsolet och rekommenderas inte som 
standardbehandling.  

För patienter med avancerad periampullär cancer rekommenderas 
cytostatikabehandling, och valet bör huvudsakligen baseras på morfologi i 
PAD/cytologisvar. FOLFIRINOX eller mFOLFRINOX samt gemcitabin-
baserad singel- eller kombinationsbehandling med nab-paklitaxel, cisplatin eller 
kapecitabin är förstahandsalternativ vid pankreatobiliärt differentierade 
tumörer eller blandtumörer [437]. FOLFOX, FOLFIRINOX eller kapecitabin-
oxaliplatin är förstahandsalternativ vid den intestinalt differentierade subtypen 
av periampullär cancer [438]. 

Irinotekanbaserad behandling kan användas för behandling av patienter som 
har bra funktionsstatus efter progress eller oacceptabel toxicitet på annan 
behandling, särskilt vid intestinalt differentierade tumörer. Studier av 
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behandlingsstrategier mot avancerad periampullär cancer är generellt små och 
har en retrospektiv design; rekommendationerna tar därför även hänsyn till 
betydelsen av olika subtyper för adjuvant behandling och till beprövad 
erfarenhet [439]. 

Vid progress på första linjens behandling kan patienter med bra 
funktionsstatus (PS 0–1 och adekvata organfunktioner) erbjudas andra linjens 
behandling. Evidensen för den är svagare än för första linjens behandling. 
Patienter som har fått en gemcitabinbaserad regim i första linjen kan behandlas 
med fluoropyrimidiner i kombination med oxaliplatin eller irinotekan eller som 
singelbehandling [440]. Behandling med FOLFIRINOX/mFOLFRINOX i 
andra linjen bör endast användas med försiktighet och för utvalda patienter på 
grund av hög frekvens av allvarliga biverkningar, motsvarande CTCAE grad 3–
4, och brist på randomiserade studier med hög kvalitet [441-443]. 
Kombinationen Nal-Iri och 5-fu ger förlängd överlevnad jämfört med 
behandling med enbart 5-fu efter progress på gemcitabinbaserad behandling 
[444]. Systematiska jämförelse av Nal-Iri-kombinationer med FOLFOX eller 
FOLFIRI saknas dock. Nal-Iri-5-fu är godkänd som andra linjens behandling 
av den europeiska läkemedelsmyndigheten EMA. NT-rådet avråder från att 
använda liposimalt irinotekan i kombination med 5-FU vid behandling av 
bukspottkörtelcancer [445] och läkemedlet bör endast användas inom ramen 
för studier. 

För patienter som har fått FOLFIRINOX/mFOLFIRINOX i första linjen är 
gemcitabin-nab-paklitaxel eller enbart gemcitabin behandlingsalternativ i andra 
linjen [446, 447]. Det saknas dock större studier av hög kvalitet, särskilt av 
gemcitabin-nab-paklitaxel. Den första prospektiva, randomiserade fas 3-studien 
av andra linjens behandling efter progress på FOLFIRNOX/mFOLFIRNOX 
jämförde gemcitabin-paklitaxel med gemcitabin. Studien visade förlängd 
progressionsfri överlevnad vid behandling med gemcitabin-paklitaxel men 
ingen signifikant skillnad i total överlevnad [448]. Användning av paklitaxel i 
normal beredning, dvs. inte nanopartikel-albumin-bunden, i stället för nab-
paklitaxel rekommenderas inte i dagsläget. 

Cirka 1–2 % av alla pankreascancer har hög mikrosatellitinstabilitet (MSI-H), 
en potentiell molekylär markör för PD-1/PD-L1-riktad behandling [449, 450]. 
Keynote 158-studien visade dock att patienter med MSI-H pankreascancer har 
lägre objektiv responsratio (18,2 %; 4 av 22 patienter varav 1 komplett 
respons) till pembrolizumab än patienter med övriga MSI-H-cancertyper 
utanför centrala nervsystemet [451]. NT-rådet rekommenderar därför, i linje 
med EMA:s indikation, pembrolizumab i andra linjen för flera solida tumörer 
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med MSI-H-status men inte för pankreascancer. Patienter med känd MSI-H-
status bör därför inte rutinmässigt behandlas med PD-1/PD-L1 hämmare. 
Däremot bör patienter med MSI-H pankreascancer om möjligt erbjudas 
behandling inom ramen för kliniska läkemedelsprövningar. MSI-testning – om 
möjligt inom ramen för en bredare tumörsekvensering – kan utföras för att 
kartlägga förutsättningarna för inklusion i en studie [203]. 

Typen MSI-H förekommer hos upp till 18 % av fallen av periampullära cancer 
[452]. MSI-H är möjligtvis vanligare i intestinalt differentierade periampullära 
tumörer, men alla subtypers MSI-status bör rutinmässigt testas [202, 203]. 
På grund av den låga prevalensen av periampullär cancer saknas systematiska 
studier som undersöker effekten av PD-1/PD-L1-rikad behandling för denna 
diagnos. I praktiken är det omöjligt att kartlägga det exakta ursprunget av 
tumören i pankreashuvudet, ampulla Vateri, distala gallgången eller duodenum, 
och därför kan patienter med MSI-H periampullär cancer erbjudas behandling 
med pembrolizumab efter progress på första linjens behandling, i linje med 
NT-rådets rekommendationer för gallvägs- och tunntarmscancer. 

Patienter med kända patogena varianter i BRCA1-, BRCA2- eller PALB2-
genen bör behandlas med platinumbaserade cytostatikakombinationer. I första 
hand bör FOLFIRINOX eller dubbletten gemcitabin/cisplatin användas [205]. 
I individuella fall kan andra platinumbaserade regimer användas, t.ex. 5-fu eller 
gemcitabin i kombination med oxaliplatin, men evidensen för dessa 
kombinationer är generellt svagare [453]. Underhållsbehandling av patienter 
med pankreascancer och patogena BRCA1- eller BRCA2-varianter med 
olaparib (hämmare av poly-ADP-ribose-polymeras, PARP) efter minst 16 
veckors första linjens platinumbaserad cytostatikabehandling, utan tecken på 
progress, resulterar i förlängd progressionsfri överlevnad men ingen 
överlevnadsvinst jämfört med placebo [454]. Trots EMA-godkännande i denna 
indikation har efter beslut från Tandvårds- och läkemedelsförmånsverket 
(TLV) bedömt att olaparib i läkemedelsförmånerna med begränsad subvention 
men inte vid indikationen pankreascancer. Även underhållsbehandling med 
rukaparib, i en icke-randomiserad studie med en liknande strategi som för 
olaparib, resulterade i en hög responserat samt lång progressionsfri överlevnad 
och totalöverlevnad, men dessa data är svåra att bedöma eftersom studien 
saknade en kontrollgrupp [455]. PARP-hämmare rekommenderas därför inte 
för behandling av patienter med pankreascancer och patogena BRCA1-, 
BRCA2- eller PALB2-varianter. 

Allt fler målriktade behandlingar mot adresserbara genomiska förändringar i 
pankreascancer har identifierats men frekvensen av dessa varianter 
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i patientpopulationen är generellt låg [456, 457]. Behandlingen bör därför 
i första hand ges inom ramen för kliniska läkemedelsprövningar. 
Individualiserade behandlingsstrategier kan övervägas för enskilda patienter 
med en molekylär behandlingsrational som inte lämpar sig för testning i en 
studie. Breda tumöranalyser med NGS bör erbjudas patienterna när det är 
tillgängligt inom ramen för studier eller med framskridande implementering av 
GMS genpanel i rutinvård. Analysen kan utföras så tidigt som möjligt under 
sjukdomsförloppet men har störst betydelse efter progress på första linjens 
behandling. Om ingen bred sekvensering utförs kan riktad NTRK-
fusionstestning utföras inför beslut om andra eller senare linjens behandling 
med larotrektinib eller entrektinib. Prevalensen av NTRK-fusioner uppskattas 
till 0,8 % i hela patientpopulationen med pankreascancer och till cirka 6 % 
bland patienter med tumörer med KRAS vildtyp [458]. Målriktad behandling 
mot NTRK-fusioner bygger på ”basket”-studier med en hög responsrat bland 
olika solida tumörer. I dessa studier ingick en patient med pankreascancer som 
behandlades med larotrektinib och fyra som behandlades med entrektinib. Av 
dessa fyra uppnådde tre uppnådde en bra och långvarig partiell respons [459-
461]. Efter beslut från Tandvårds- och läkemedelsförmånsverket (TLV) ingår 
larotrektinib i läkemedelsförmånerna med generell subvention. Entrektinib 
(Rozlytrek) ingår i läkemedelsförmånerna för patienter med NTRK-
genfusionstumörer. 

Symtomlindrande strålbehandling kan användas mot metastaser eller 
primärtumören, oberoende av behandlingsskedet eller den systemiska 
behandlingsstrategin. 
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KAPITEL 15 

Behandling av återfall 

Rekommendationer 

• Vid återfall i pankreascancer och periampullär cancer bör palliativt 
onkologisk behandling erbjudas, liksom palliativt vårdteam. (++++) 

• Vid återfall i restpankreas för individer med god funktionsstatus kan 
kurativt syftande kirurgi övervägas. (+) 

Återfallen indelas i lokala och systemiska (metastaserade) [462].  

Återfall i pankreascancer och periampullär cancer betraktas vanligen som 
obotliga, vilket innebär att patienten är i en palliativ situation och ska erbjudas 
palliativ onkologisk behandling (se avsnitt 14.3 Onkologisk behandling i 
palliativ situation) alternativt palliativa insatser (se kapitel 17 Palliativ vård och 
symtomlindrande behandling). Om återfallet är lokalt, systemiskt eller både och 
verkar inte påverka överlevnaden [463].  

15.1 Återfall – lokala  
Mer än hälften av återfallen uppkommer lokalt i resektionsområdet där de 
involverar både artär- och venstrukturer [462, 464, 465], och mindre än 10 % 
av dessa lokala återfall uppkommer i restpankreas utan spridning. Det är denna 
lilla patientgrupp som kan bli aktuell för re-resektion [466-470]. 

Observera att nytillkommen vävnad lokalt kan utgöras av fibrotiserande 
processer och är inte nödvändigtvis ett lokalt återfall [471]. Vid tveksamhet bör 
därför vävnadsprov och tumörmarkör tas innan man inleder en onkologisk 
tumörspecifik behandling. 

15.2 Återfall – systemiska (metastaserande) 
Mindre retrospektiva studier har visat att kirurgi vid återfall vid metakrona 
metastaser kan ge förlängd överlevnad jämfört med en matchad kontrollgrupp 
[472]. Det saknas dock prospektiva randomiserade studier, så man inte kan 
hävda någon generell överlevnadsvinst av kurativt syftande kirurgi vid återfall.  
I utvalda fall kan kirurgi vid systemiska återfall diskuteras på MDK men bör 
endast utföras inom ramen för studier. 
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KAPITEL 16 

Understödjande vård 

Rekommendationer 

• Pankreascancer innebär en sjukdomsrelaterad undernäring med behov av 
pre- och postoperativt nutritionsstöd. (++++) 

• Exokrin pankreassvikt är vanligt förekommande vid pankreascancer och 
substitution med pankreasenzym ska ges. (+++) 

• Diabetes är mycket vanligt hos patienter med pankreascancer. (++++) 
• I samband med kirurgi för pankreascancer rekommenderas strikt 

blodsockerkontroll för att minska risken för komplikationer. (+++) 

16.1 Nutrition vid pankreascancer 
Drygt 80 % av alla patienter med pankreascancer rapporterar viktförlust vid 
diagnos, varav drygt en tredjedel har förlorat mer än 10 % av kroppsvikten 
[473, 474]. Viktförlusten kan bero på smärta, ikterus, mekanisk eller funktionell 
påverkan av magtarmkanalens motilitet, nedsatt aptit, psykologiska faktorer, 
reducerad fysisk aktivitet, fatigue, förlust av muskelmassa, metaboliska 
förändringar relaterade till tumören samt malabsorption relaterad till exokrin 
pankreassvikt [475, 476]. 

I vården av patienter med pankreascancer är det därför viktigt att tidigt etablera 
dietistkontakt och att följa nutritionsstatus under hela vårdförloppet, både för 
patienter som opereras direkt, för de som först får preoperativ onkologisk 
behandling och för de som enbart får onkologisk behandling [477]. 

En strukturerad vårdprocess är av värde för att identifiera, bedöma, 
diagnostisera och behandla nutritionsproblem. Risk för undernäring finns om 
patienten uppfyller ett eller flera av följande kriterier [478]: 

• ofrivillig viktförlust 
• ätsvårigheter till exempel aptitlöshet, sväljproblem och illamående  
• undervikt (definierat som BMI [body mass index] < 20 kg/m2 för patienter 

under 70 år och < 22 kg/m2 för personer 70 år och över). 
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Grad av undernäring kan bedömas och diagnostiseras enligt GLIM-kriterierna 
(Global Leadership Initiative on Malnutrition) [479]. Att upptäcka tidiga tecken 
på undernäring är värdefullt under hela sjukdomsförloppet, och inte bara när 
diagnosen ställs. Nutritionsbedömning bör därför utföras vid upprepade 
tillfällen [473, 480]. Patienter som genomgår pankreaskirurgi rekommenderas 
multidisciplinär nutritionsscreening och intervention. Dietister bör inkluderas i 
det kirurgiska och onkologiska teamet i vården av patienter med 
pankreascancer [475]. 

16.2 Preoperativ nutrition 
Viktförlust är associerat med försämrat immunförsvar, sämre sårläkning och 
ökad komplikationsrisk efter kirurgi [9]. Undernäring är associerat med ökad 
sjuklighet och dödlighet, förlängd sjukhusvård och sämre livskvalitet [474, 481, 
482].  

Kostrådgivning med energi- och proteinrik kost i kombination med kosttillägg 
reducerar signifikant risken för postoperativa komplikationer vid 
gastrointestinal kirurgi [482, 483]. En grupp som riskerar att inte 
uppmärksammas tillräckligt är patienter med sarkopeni (förlust av 
muskelmassa) och sarkopen obesitas. Preoperativ nutritionsbedömning bör 
därför genomföras för att identifiera patienter som behöver preoperativt 
nutritionsstöd i syfte att minimera risken för postoperativa komplikationer 
[481, 484]. Kolhydratrik dryck ingår i de program för optimerad perioperativ 
vård som syftar till att förbättra återhämtningen efter kirurgi (”enhanced 
recovery after surgery”, ERAS) [481, 485]. 

16.3 Postoperativ nutrition 
En tidig start av peroralt intag efter kirurgi ska uppmuntras inom ramen för 
ERAS [481, 485].  

Långsam ventrikeltömning är vanligt förekommande i det tidiga skedet efter 
kirurgi och bör beaktas postoperativt [486]. 

Patienter med undernäring eller hög risk för undernäring, patienter med tidiga 
allvarliga postoperativa komplikationer och välnutrierade patienter som inte 
förväntas komma i gång med eller uppnå sitt energi- och proteinintag bör 
erbjudas parenteral eller enteral nutrition tidigt i den postoperativa processen 
[481]. Om patienten minskat med >15 % i kroppsvikt eller om BMI< 18.5 kan 
enteral nutrition starkt övervägas [487]. 
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Om patienten har steatorré trots optimal substitution med pankreasenzym kan 
tillskott av fettlösliga vitaminer (A, D, E och K) behövas [488].  

Cirka 50–90 % av de patienter som genomgått pankreasresektion relaterad till 
cancerdiagnos har moderat till avancerad undernäring [475]. 

Klinisk praxis är att patienter som opererats för pankreascancer får fortsatt 
nutritionsbehandling genom kontakt med dietist med specialistkompetens till 
dess att nutritionsproblemen har avklingat. 

16.4 Nutrition vid icke-operabel 
pankreascancer 

Vid icke-botbar pankreascancer kan cytostatikabehandling ges som 
livsförlängande behandling. I de fall kirurgisk och/eller onkologisk behandling 
inte är aktuell erbjuds stödbehandling med målet att ge patienten bästa möjliga 
omvårdnad så att hen kan ha en god livskvalitet under sin sista tid. Nedsatt 
nutritionsstatus kan försämra patientens funktionsstatus, livskvalitet och 
tolerans för palliativ behandling samt ge kortare tid för överlevnad. Patienter 
med otillräckligt näringsintag bör därför ges nutritionellt stöd och behandling 
[489]. 

Se kapitel 17 Palliativ vård och symtomlindrande behandling och Nationellt 
vårdprogram palliativ vård.för mer information. 

16.5 Nutrition vid duodenalstent 
Ett duodenalstent kan sättas in vid ventrikelretention som orsakats av en 
malign duodenalobstruktion. Symtomen varierar men det kan vara illamående, 
kräkningar, buksmärta och minskat eller obefintligt födointag och medföljande 
viktnedgång. Ingreppet förbättrar patientens möjligheter att inta mat och dryck. 
Livsmedelsvalen och matens konsistens kan behöva anpassas [409, 490, 491]. 

Patienten kan inta vätska några timmar efter ingreppet, när en läkarbedömning 
utförts. Därefter följer en upptrappning från släta soppor och mjuk mat till 
mer fast mat. Man bör undvika exempelvis trådiga, svårsmälta och mer 
kladdiga livsmedel samt skaldelar som kan fastna i stentet. Komplettering kan 
behövas med kosttillägg och/eller parenteral nutrition beroende på patientens 
nutritionsstatus, ätförmåga och sjukdomstillstånd. Se även avsnitt 14.2.4 
Duodenal obstruktion. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/
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16.6 Exokrin bukspottkörtelsvikt 
Exokrin bukspottkörtelsvikt definieras som en reduktion av exokrin 
pankreassekretion till en nivå som understiger den som krävs för normal 
spjälkning och upptag av föda [488]. Vanliga symtom är viktnedgång, diarré 
och uppblåsthet. Exokrin bukspottkörtelsviktpankreassvikt är vanligt 
förekommande hos patienter med pankreascancer, oavsett om de genomgått 
kirurgi eller inte. Hos kirurgiskt behandlade patienter beror exokrin 
pankreassvikt på förlust av normal pankreasvävnad, minskad vagal och 
hormonell stimulering av kvarvarande pankreasvävnad och sämre 
förutsättningar för att blanda pankreassaft och föda i tarmen. Exokrin 
pankreassvikt förekommer hos 70–100 % av patienterna efter 
pankreatoduodenektomi och hos 0–42 % efter vänstersidig pankreatektomi 
[492]. Hos patienter med pankreascancer som inte genomgått kirurgi beror 
exokrin bukspottkörtelsviktpankreassvikt oftast på obstruktion av 
pankreasgången som orsakas av tumören. Exokrin pankreassvikt förekommer 
hos cirka 72 % av patienterna med metastaserande eller lokalt avancerad 
sjukdom, och risken är störst när tumören sitter i pankreashuvudet [493]. 

Utan vidare utredning kan man anta att patienter med lokalt avancerad 
sjukdom har exokrin bukspottkörtelsviktpankreassvikt, liksom patienter som 
genomgått en pankreatoduodenektomi och patienter med viktnedgång och 
diarré. Om man misstänker exokrin bukspottkörtelsviktpankreassvikt men 
behöver objektivt stöd för att ställa diagnosen ger fekal elastas högst 
tillförlitlighet bland de metoder som är tillgängliga i svensk rutinsjukvård [494, 
495]. Fekal elastas har dock relativt låg sensitivitet hos just patienter som 
genomgått pankreasresektion [496]. Även vid korrekt dos pankreasenzym kan 
diarre uppträda och är ofta då en operationsrelaterad komplikation beroende 
på störningar i tarmens motorik. Vid dessa tillfällen kan med fördel loperamid 
prövas efter att korrekt och sedemera doshöjd pankreasenzym givits. 

Exokrin bukspottkörtelsvikt behandlas med substitution med pankreasenzym. 
Rekommenderad startdos är 50–75 000 lipasenheter till huvudmål och 25–
50 000 lipasenheter till mindre måltider [481, 492, 494]. Behandlingen är dock 
individuell och dosen kan behöva titreras i samråd med läkare och dietist. 
Behandlingseffekten följs genom att kontrollera vikt, nutritionsstatus och 
avföringsvanor [492]. Vid ofullständig effekt kan dosen enzymsubstitution 
ökas och effekten kan optimeras genom tillägg av protonpumpshämmare 
[497]. 
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Behandling med enzymsubstitution har visat signifikant förlängd överlevnad 
(3,8 månader, (95 % konfidensintervall 1,4–6,2 månader) hos patienter med 
avancerad pankreascancer i en metaanalys av observationsstudier [493]. En 
metaanalys begränsad till randomiserade kontrollerade studier har dock inte 
kunnat påvisa någon effekt på vare sig överlevnad, kroppsvikt eller livskvalitet 
[498]. Det finns inga randomiserade kontrollerade studier som undersöker 
långtidseffekt av enzymsubstitution efter pankreasresektion, men 
enzymsubstitution har förknippats med överlevnadsvinst i en retrospektiv 
studie [499]. Det behövs alltså ytterligare randomiserade kontrollerade kliniska 
studier som undersöker nyttan av att rutinmässigt förskriva enzymsubstitution 
till patienter med avancerad pankreascancer och efter pankreasresektion. Det 
är dock rimligt att rekommendera enzymsubstitution till alla patienter vid 
misstanke om exokrin svikt, baserat på den höga prevalensen av exokrin svikt, 
indikationerna på behandlingsnytta från observationsstudier och den låga 
biverkningsfrekvensen [494]. 

16.7 Diabetes 
Vid typ 2-diabetes ses en ökad risk för pankreascancer, framför allt under det 
första året efter diabetesdiagnosen [500, 501]. Vid aktiv screening kan diabetes 
påvisas hos cirka 50–70 % av alla patienter med nydiagnostiserad 
pankreascancer [502, 503]. I samband med kirurgi är det viktigt att blodsockret 
är välreglerat eftersom risken för komplikationer annars ökar [504]. Det är 
vanligt med nyinsjuknande i diabetes efter pankreaskirurgi, och det ses oftare 
efter vänstersidig resektion än efter pankreatoduodenektomi [504]. Samtidigt 
kan man efter pankreaskirurgi se en förbättrad glukosmetabolism, framför allt 
i gruppen med nydebuterad diabetes [502, 505]. Peroperativ information till 
patienten samt en strukturerad uppföljning av endokrin funktion efter 
operationen är väsentligt, se kapitel 20 Uppföljning. 

Vid diabetes sekundärt till pankreascancer, s.k. pankreatogen diabetes eller typ 
3c-diabetes, bör målen för glykemisk kontroll (HbA1c) individualiseras 
beroende på patientens funktionsstatus, nutritionsstatus och prognos. Patienter 
med god prognos och kurativt syftande behandling bör behandlas mot samma 
HbA1c-mål som vid övrig diabetes, för att minimera risken för 
senkomplikationer. Vid valet av diabetesbehandling bör man ta hänsyn till 
kvarvarande insulinproduktion. Det är viktigt att även ta hänsyn till den 
förhöjda risken för hypoglykemi som ofta ses vid denna form av diabetes [506, 
507]. 
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Det finns begränsad kunskap om och evidens för diabetesbehandling vid 
pankreascancer i ett palliativt skede, men behandlingen bör inriktas på 
symtomlindring, dvs. undvika symtom på hyper- eller hypoglykemi [508, 509]. 
Livsstilsinterventionen anpassas med målsättningen att förebygga eller 
behandla undernäring och motverka viktnedgång, vilket ofta skiljer sig från 
traditionella kostråd vid diabetes. Dietistkontakt kan övervägas även i detta 
skede för hjälp med cancerrelaterad diabetes. Vid behandlingskrävande 
diabetes i palliativt skede rekommenderas i första hand insulin, eftersom övriga 
antidiabetika innebär stor risk för biverkningar vid spridd cancersjukdom, men 
blodsockermålen sätts på en rimlig nivå [509]. 
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KAPITEL 17  

Palliativ vård och 
symtomlindrande 
behandling 

Rekommendationer 

• När det är uppenbart att sjukdomen inte går att bota ska patienten och 
de närstående tidigt informeras vid ett väl förberett läkarsamtal.  

• När palliativ onkologisk behandling pågår och kontakt med palliativt 
team lämpligen etableras bör förväntade framtida behov av palliativa 
åtgärder diskuteras. 

• Palliativ vård kan ges parallelt med botande intention beroende på 
patientens vårdbehov 

Redan vid diagnos av palliativ bör patienten och de närstående erbjudas 
kontakt med kurator eller annan psykosocial profession, och med företrädare 
för palliativ medicin enligt regionala eller lokala riktlinjer. För generella 
aspekter på palliativ vård hänvisas till Nationellt vårdprogram för palliativ vård. 

Patienten och de närstående ska erbjudas samtal med behandlande läkare om 
sjukdomens förväntade förlopp, redan i nära anslutning till diagnostillfället. 
Kontaktsjuksköterskan bör närvara vid samtalet. Man bör erbjuda kontakt med 
kurator eller annan psykosocial profession, och vid behov tidig kontakt med 
hemsjukvården. Dessutom rekommenderas tidig kontakt med ett palliativt 
specialistteam [510]. Palliativ vård kan ges parallelt med botande intention 
beroende på patientens vårdbehov 

Vid varje kontakt med vårdteamet ska patienten tillfrågas om smärta, fatigue 
och övriga nytillkomna eller förvärrade symtom. Dessa ska följas och 
monitoreras. Det team som ansvarar för vården ska ha väl upparbetade rutiner 
för att kontakta palliativ specialistkompetens. När palliativ onkologisk 
behandling är indicerad bör denna bestå så länge nyttan överväger skadan. 
För att detta ska vara möjligt måste behandlingen monitoreras och utvärderas 
kontinuerligt (se avsnitt 14.3 Onkologisk behandling i palliativ situation). 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/
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17.1 Symtomlindring 
De vanliga symtomen vid pankreascancer och periampullär cancer är diffusa. 
Sensibla stimuli från pankreas följer autonoma nervsystemet till centrala 
nervsystemet, vilket innebär att patienten har svårt att lokalisera sensationen. 
Smärta, illamående och påverkan av tumörtoxiner ger dessutom alltid en större 
eller mindre reflektorisk påverkan på psyket med en tendens till depression, 
passivitet och trötthet [511]. Detta medför att patienten ofta underrapporterar 
smärta, matleda och illamående. När vårdteamet misstänker underliggande 
smärta, illamående eller andra symtom är en mer ingående analys påkallad, och 
därefter många gånger ett behandlingsförsök, även om patienten inte anger 
någon omfattande symtomintensitet. 

17.2 Matleda 
Kakexi är ett mycket vanligt tillstånd med flera faktorer som bidrar [512]. I ett 
tidigt skede är det angeläget att informera om orsaken till viktnedgången, och 
om möjligt senare¬lägga ytterligare viktförlust och muskelatrofi som är 
relaterad till minskat närings¬intag [480]. Kontakt med dietist är oftast av stort 
värde, och bör erbjudas samtliga patienter. Läkaren ansvarar för att analysera 
kakexins orsak. Om det finns något hinder i mag- och tarmkanalen, ulcus eller 
kandidos m.m. ska dessa tillstånd om möjligt behandlas. Vid tecken på exokrin 
pankreassvikt och steatorré ska behandling med pankreatin (Creon) påbörjas. 
Dosen justeras beroende på effekt och matintag men vanligen behövs 75 000 
lipasenheter, dvs. 3 kapslar, vid frukost, lunch och middag och en lägre dos vid 
varje mellanmål. Dosen är individberoende vilket bör beaktas. 

Eventuellt nutritionsstöd (kosttillägg och enteral och parenteral 
näringstillförsel) ska i palliativt skede successivt reduceras efter patientens 
metabola tillstånd och potential. Om kroppen tillförs mer protein och fett än 
vad den anabola potentialen medger får patienten annars ett kväveöverskott 
med ökad risk för illamående och konfusion.  

Kortison kan enligt klinisk erfarenhet öka aptiten. Effekten märks inom några 
dygn och avtar oftast inom några veckor. Vanligen används betametason  
4–6 mg per dag, följt av nedtrappning under en veckas tid till lägsta underhålls-
dos på 2–4 mg. Behandlingen rekommenderas under max 2 veckor eftersom 
effekten ofta försvinner. Dosförfarandet kan upprepas längre fram. Hela dosen 
bör ges på morgonen [513]. Risken för att utveckla biverkningar måste beaktas, 
och vid diabetes måste monitoreringen ökas och diabetesbehandlingen i många 
fall förändras. 
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17.3 Fatigue 
Trötthet (cancerrelaterad fatigue) är ett mycket vanligt symtom vid pankreas-
cancer. Anemi, infektion, depression m.m. ska uteslutas och i förekommande 
fall behandlas på sedvanligt sätt. Information om sjukdomen och behandlingen 
ger bättre möjligheter att hantera tröttheten, och fysisk aktivitet utifrån egen 
förmåga gör ofta att tröttheten minskar [513, 514]. Patienten bör ha möjlighet 
att snabbt och enkelt få råd om fysisk aktivitet och träning av en fysioterapeut.  

En arbetsterapeut kan göra en aktivitetsanalys och ge rekommendationer för 
hur patienten kan utföra vardagliga aktiviteter på mer energibesparande sätt 
samt förskriva hjälpmedel vid behov. Kortison kan ibland minska tröttheten 
enligt klinisk erfarenhet, se avsnitt 17.2 Matleda. 

17.4 Smärta 
Smärta innebär vanligen att tumören spridits och påverkar vävnad som är 
försörjd med nociceptorer. Detta innebär att smärta är ovanlig i sjukdomens 
tidiga förlopp och så länge metastasering endast engagerar levern. Vid 
ytterligare progress är diffus visceral smärta i bukens övre del vanlig och ofta 
underrapporterad. Tidig remiss till ett palliativt team och/eller en 
smärtspecialist bör övervägas.  

Behandling med opioider är ofta indicerad [515, 516]. Metadon är enligt klinisk 
erfarenhet en effektiv opioid i de fall sedvanliga opioider inte fungerar. Denna 
behandling bör leda till ett samarbete med en specialiserad palliativ vårdenhet 
eller smärtklinik, för metadonbehandling förutsätter fortlöpande uppföljning 
med personal som är van vid behandlingen [517, 518]. Vidare kan coxhämmare 
vara effektiva [519].  

Om gallvägsobstruktion orsakar smärta, vilket dock är relativt ovanligt, kan 
stentning vara indicerad (se avsnitt 14.2 Endoskopi och avlastning i palliativ 
situation). 

Om laparotomi genomförs, t.ex. när tumören först vid operation visar sig vara 
icke-resektabel, kan en peroperativ celiakusblockad göras ifall det är sannolikt 
att tumören kommer att växa över på närliggande organ. En celiakusblockad 
kan även göras senare i ett palliativt skede, perkutant i röntgengenomlysning, 
och görs då i samarbete med en specialiserad palliativ vårdenhet eller 
smärtklinik. Blockaden ger effektiv smärtlindring i flera månader [520]. 
Med stöd av EUS kan blockaden även utföras dels direkt mot ganglierna 
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i coeliacusområdet, dels som en bredare blockad kring arteria mesenterica 
superior [521]. 

17.5 Ikterus, ascites m.m. 
För information om handläggning av ikterus, se avsnitt 14.2 Endoskopi och 
avlastning i palliativ situation.  

Ascites förekommer inte sällan i sent sjukdomsskede. Diuretika är sällan 
effektivt och prövas enbart i utvalda fall. Laparocentes utförs i symtom-
lindrande syfte. Vid återkommande tendens till ascitesproblem bör 
kvarliggande kateter övervägas [522].  

För symtomlindring i övrigt, se Nationellt vårdprogram för palliativ vård. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/
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KAPITEL 18  

Omvårdnad och 
rehabilitering 

18.1 Kontaktsjuksköterska 
Den nationella cancerstrategin styrker att varje patient ska erbjudas en 
kontaktperson på den cancervårdande kliniken, för att förbättra informationen 
och kommunikationen mellan patienten och vårdenheten och stärka patientens 
möjligheter att vara delaktig i vården (SOU 2009:11). Sedan 2010 finns en 
lagstadgad rätt till fast vårdkontakt i patientlagen (2014:821).  

Staten och SKR har enats om en gemensam generell beskrivning av 
kontaktsjuksköterskans roll och funktion. Den finns att läsa på sidan 
Kontaktsjuksköterska på cancercentrum.se. 

Att patienten har erbjudits en namngiven kontaktsjuksköterska ska 
dokumenteras i patientens journal och om möjligt registreras i kvalitetsregister. 
Patienter bör få skatta sin hälsa (regelbundet och inför besök) för att fånga upp 
rehabiliteringsbehovet tidigt i sjukdomsförloppet, exempelvis genom 
instrumentet Hälsoskattning eller distresstermometer. 

18.2 Min vårdplan 
Min vårdplan är ett av RCC:s kunskapsstöd. Planen ägs av patienten, och 
upprättas och utformas gemensamt av patient och vårdprofession. Min 
vårdplan är patientens verktyg för att få delaktighet, trygghet och förståelse 
genom vårdprocessen 

Min vårdplan är patientens kunskapsstöd och ett verktyg för delaktighet, 
trygghet och personcentrering genom vårdprocessen.   

Min vårdplan för bukspottkörtelcancer riktar sig till patienter med cancer i 
bukspottkörtel eller i närliggande vävnader, det så kallade periampullära 
området. Vissa avsnitt kan även läsas av patienter med Intraduktal papillär 
mucinös neoplasi (IPMN) som ska genomgå kirurgisk behandling. 

https://www.regeringen.se/rattsliga-dokument/statens-offentliga-utredningar/2009/02/sou-200911/
https://www.riksdagen.se/sv/dokument-och-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821/
http://cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/kontaktsjukskoterska/
http://cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/kontaktsjukskoterska/
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Min vårdplan bukspottkörtelcancer finns digitalt via 1177.se. För patienter som 
inte har e-legitimation finns den nationella patientinformationen för 
pappersutskrift på cancercentrum.se.  

Min vårdplan ska innehålla individanpassad information om sjukdomen, 
behandling, rehabilitering och egenvård.  

Efter avslutad behandling ska en sammanfattning av vården göras och det ska 
finnas tydlig information om uppföljning och vem som är ansvarig för fortsatt 
vård och rehabilitering.  

Individanpassning av innehållet förutsätter ett strukturerat arbetssätt med 
återkommande behovsbedömningar, bedömningssamtal och uppdateringar av 
innehållet i Min vårdplan vid nyckeltillfällen i vårdprocessen.  

Det är viktigt att du som vårdpersonal gör ett urval av innehållet i Min 
vårdplan så att din patient endast får den information som hen är i behov av 
och önskar, samt de formulär som verksamheten avser att följa upp.  Det är en 
fördel att använda de interaktiva funktionerna som till exempel meddelanden, 
sidkommentarer och formuläret "Vad är viktigt för mig", för att främja 
delaktighet och personcentrering 

Att patienten har Min vårdplan bör journalföras och sjukvården bör använda 
de KVÅ-koder som finns för upprättande och revidering av Min vårdplan. Läs 
mer på sidan Min vårdplan på cancercentrum.se. 

18.3 Aktiva överlämningar 
Under patientens tid i cancervården förekommer ofta överlämningar mellan 
olika vårdgivare. För att skapa en sammanhållen vårdkedja för patienten och  
de närstående ska alla överlämningar 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. Uppstartade åtgärder och insatser inom omvårdnad, palliation 
och cancerrehabilitering ska följas upp, utvärderas och dokumenteras i  
Min vårdplan. 

https://cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/bukspottkortel/min-vardplan2/
https://cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/bukspottkortel/min-vardplan2/
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18.4 Löpande cancerrehabilitering 
Cancerrehabilitering syftar till att förebygga och minska de fysiska, psykiska, 
sociala och existentiella följderna av en cancersjukdom och dess behandling. 
Insatserna ska ge patienten och de närstående stöd och förutsättningar för att 
leva ett så bra liv som möjligt. Detta innefattar psykosocialt och nutritionellt 
stöd, fysisk aktivitet och sexuell habilitering. Se det nationella vårdprogrammet 
för cancerrehabilitering. Behov av rehabiliteringsinsatser ska bedömas vid 
diagnos och därefter vid upprepade tillfällen under och efter behandling. 

18.4.1 Regelbunden behovsbedömning för patienter och 
närstående 

Cancerrehabilitering är aktuellt under hela processen, från misstanke om 
cancersjukdom och framåt. Behovet av rehabilitering ska därför bedömas 
regelbundet. Patienten och de närstående ska återkommande få information 
om vilka rehabiliteringsbehov som är vanliga och vilka insatser som erbjuds. 
Patientens Min vårdplan ska omfatta cancerrehabilitering. Vissa tillstånd, till 
exempel lymfödem, kan kräva behandling livet ut. 

Svår sjukdom såsom pankreascancer kan få förödande sociala och ekonomiska 
konsekvenser, både för patienten och för de närstående. Behovet av 
psykosocialt stöd i form av samtalsstöd samt behovet av information om 
samhälleliga rättigheter ska kartläggas och åtgärdas med rehabiliteringsinsatser 
från professioner med specialkompetens inom rehabiliteringsområdet. 

Såväl patienter som närstående kan omfattas av rehabiliteringsinsatser. 
Närstående kan vara exempelvis partner, barn, förälder, syskon eller någon 
annan person som patienten anser sig ha en nära relation till. Barn som 
närstående har en särställning eftersom hälso- och sjukvården är skyldig att  
ge dem information, råd och stöd, enligt 5 kap. 7 § hälso- och sjukvårdslagen 
(2017:30). 

18.4.2 Grundläggande och specialiserad rehabilitering 
All personal inom hälso- och sjukvården ska göra grundläggande 
behovsbedömningar och ge grundläggande insatser inom cancerrehabilitering. 
Vid mer avancerade behov ska patienten alltid erbjudas insatser från 
professioner med specialkompetens inom rehabilitering, exempelvis kurator, 
fysioterapeut, psykolog, arbetsterapeut och dietist. Även andra professioner 
såsom sjuksköterska, läkare och tandläkare kan arbeta specialiserat med 
cancerrehabilitering. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://www.riksdagen.se/sv/dokument-och-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/halso-och-sjukvardslag-201730_sfs-2017-30/
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KAPITEL 19 

Egenvård 

Rekommendationer 

• Patienten ska rekommenderas att avstå från rökning. 
• Patienten ska uppmanas att vara uppmärksam på sina alkoholvanor. 
• Patienten ska erbjudas stöd till egenvård när det gäller medicinsk 

hantering, beteendehantering och emotionell hantering. 
• Patienten bör erbjudas den nationella Min vårdplan bukspottkörtelcancer 

som innehåller generella och sjukdomsspecifika egenvårdsråd. 

19.1 Levnadsvanor 
Patientens levnadsvanor (tobaksbruk, alkoholbruk, fysisk aktivitet och 
matvanor) samt nutritionsstatus bör identifieras och bedömas regelbundet från 
diagnosbeskedet till uppföljning. 

I bedömningen bör ingå om patientens ohälsosamma levnadsvanor har 
betydelse för behandlingen, exempelvis negativ effekt eller interaktion med 
medicinsk eller kirurgisk behandling. I bedömningen bör också ingå om stöd 
att förändra levnadsvanorna bör utgöra en del av behandling och rehabilitering 
samt om levnadsvanorna innebär en risk för återinsjuknande eller insjuknande 
i andra sjukdomar.  

Patientens levnadsvanor och åtgärder vid ohälsosamma levnadsvanor bör 
dokumenteras i patientens journal enligt gällande rutin för dokumentation av 
levnadsvanor i respektive region.  

Se även det nationella vårdprogrammet för cancerrehabilitering samt 
information om levnadsvanor i Nationellt kliniskt kunskapsstöd. 

19.2 Komplementär och alternativ medicin 
Kontaktsjuksköterskan bör informera patienten om att komplementär och 
alternativ medicin kan påverka effekterna av cancerläkemedel [530, 531].  

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/kunskapsstod/levnadsvanor/
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19.3 Matvanor 
Kontaktsjuksköterska och läkare bör erbjuda rådgivning till patienter för att 
motverka viktnedgång och ätsvårigheter och tidigt etablera kontakt med dietist. 
Genom en nationell Min vårdplan får patienterna tillgång till sjukdomsspecifika 
råd. Rekommendationer om nutrition finns även i det nationella 
vårdprogrammet för cancerrehabilitering. Patienter som behöver 
individanpassade kostråd bör remitteras till dietist. 

19.4 Patientförening 
Cancerföreningen PALEMA är en ideell intresseförening för personer som har 
eller har haft cancer i pankreas, lever, gallvägar, magsäck eller matstrupe, 
inklusive personer med misstänkta förstadier till cancer i något av dessa organ. 
Föreningen vänder sig även till anhöriga eller närstående samt till personer med 
yrkesmässig anknytning till dessa sjukdomar. Läs mer på PALEMA:s hemsida: 
palema.org. Kontaktsjuksköterska eller läkare bör informera och 
rekommendera kontakt med patientföreningen Palema redan vid första möten 
men även kontinuerligt under vårdprocessen. 

 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/prehabilitering/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/prehabilitering/
http://www.palema.org/
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KAPITEL 20 

Uppföljning 

Rekommendationer 

• Efter avslutad adjuvant behandling ska alla patienter erbjudas en 
kontaksjuksköterska på hemortens kirurgklinik.  

• Klinisk uppföljning på en kirurgklinik bör utföras under de första 3–5 
åren efter operation och därefter enligt överenskommelse med patienten, 
se Tabell 4. 

• Datortomografi utförs vid misstanke om återfall eller rutinmässigt hos 
utvalda patienter (som är i skick för förnyad kirurgi) där återfall skulle 
kunna leda till intervention.  

• Patientens eget önskemål måste alltid beaktas vid planering av 
uppföljning. 

20.1 Mål med uppföljningen 
Uppföljningen har två huvudsakliga syften: att tidigt upptäcka återfall, 
metastasering eller ny primärtumör och att följa patientens behov av 
rehabilitering. Utöver detta kan uppföljningen användas för att samla underlag 
för forskning och förbättringsarbete. Vid ny primärtumör kan patienten 
möjligen erbjudas nytt försök till kurativ resektion, men vid metastaser är det  
i första hand aktuellt med palliativ, systemisk behandling baserat på patientens 
funktionsstatus. (Se kapitel 15 Behandling av återfall).  

Övergången från aktiv behandling till uppföljning ska vara väl definierad och 
markeras med ett eller flera samtal där patienten får en individuellt anpassad 
uppföljningsplan. Uppföljningsplanen ska dokumenteras i Min vårdplan och 
består av flera delar:  

• en förnyad behovsbedömning och plan för rehabilitering 
• en förnyad behovsbedömning för stöd vid ohälsosamma levnadsvanor 
• en översikt över de kommande årens återfallskontroller, inklusive datum för 

den första kontrollen, alternativt information om när och hur patienten 
kommer att få tid till den 
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• en tydlig ansvarsfördelning som tydliggör vem som ansvarar för t.ex. 
sjukskrivning, förskrivning av hjälpmedel och liknande, och där även 
patientens eget ansvar framgår. 

20.2 Förnyad behovsbedömning för 
rehabilitering och levnadsvanor 

En förnyad behovsbedömning för rehabilitering ska göras vid övergången  
från behandling till uppföljning. Bedömningen ska göras enligt det nationella 
vårdprogrammet för cancerrehabilitering, vilket bland annat innebär att 
använda validerade bedömningsinstrument och ha en dokumenterad 
rehabiliteringsplan. 

Vid bedömningen ska följande klargöras: 

• Vad som är målet med rehabiliteringen. 
• Har patienten en eller flera ohälsosamma levnadsvanor? 
• Finns risk för undernäring eller nedsatt fysisk förmåga? 
• Vilken motivation och förmåga har patienten att förändra sina vanor?  
• Vilka insatser som planeras och vem som är ansvarig för att insatserna 

genomförs. 
• Vilket ansvar patienten själv har för rehabiliteringen, inklusive egenvårdsråd.  
• Vart patienten kan vända sig vid frågor eller nya behov. 
• När nästa avstämning blir.  

Följande behov bör särskilt uppmärksammas för patientgruppen: 

• nutrition 
• tillskott av pankreasenzym. 

En förnyad bedömning av patientens levnadsvanor (se kapitel 16 
Understödjande vård) och eventuellt behov av fortsatt stöd ska utföras.  

Om patienten har en eller flera ohälsosamma levnadsvanor ska hen erbjudas 
stöd enligt lokala rutiner. 
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20.3 Självrapportering av symtom 
Patienten bör uppmanas att vara uppmärksam på följande symtom och höra av 
sig till kontaktsjuksköterskan om de uppstår: 

• smärta i epigastriet (mellangärdet) som strålar ut till ryggen 
• viktnedgång 
• diarréer  
• sensymtom efter cytostatikabehandling. 

20.4 Kontroll av återfall 
Uppföljning och fortsatt behandling efter resektion är beroende av PAD-
svaret, som bör vara klart inom 4 veckor. Det är önskvärt att adjuvant 
behandling kan starta inom 8 veckor, men senast inom 12 veckor. (Se avsnitt 
13.8 Onkologisk behandling vid kurativ intention.)  

Efter fullföljd behandling med kirurgi plus eventuell onkologisk behandling 
behandlingen återremitteras patienten till en kirurgklinik på hemorten för 
fortsatt uppföljning. Det finns inget bevisat samband mellan klinisk 
uppföljning och ökad livslängd, men tidig upptäckt av återfall kan leda till tidigt 
insatt palliativ behandling vilket kan öka livslängden [535]. 

Det finns inga säkra bevis för lämpliga uppföljningsintervall och -längder. 
Återfall av pankreascancer sker i median efter 11–23 månader [362, 363, 365]. 
Bland patienter som opererats för distal gallgångscancer har 50 % fått återfall 
efter ett år och cirka 85 % efter tre år [536]. Återfall efter operation av 
duodenalcancer sker något senare i förloppet: i median 36 månader efter 
kirurgi enligt en multicenterstudie [537]. Efter resektion och adjuvant 
behandling bör patienten erbjudas kliniska kontroller vid en kirurgklinik var 
3:e–6:e månad under första året, och sedan ska uppföljningen anpassas 
individuellt. Dessutom ska patienten erbjudas en namngiven 
kontaktsjuksköterska för enkel och snabb kontakt mellan kontrollerna. 

Patienterna bör följas individuellt i 3–5 år och ska därefter remitteras aktivt 
till primärvården för fortsatt stöd och eventuell uppföljning av symtom. 

Det finns ingen tydlig evidens för uppföljning med rutinmässiga DT-
kontroller, men data från en metaanalys tyder på förlängd överlevnad vid 
rutinmässig DT-screening, vilket anses bero på tidigare insatt palliativ 
cytostatikabehandling. DT-undersökning rekommenderas vid misstanke om 
återfall [535].  
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Det är viktigt att patienterna alltid vet vart de ska vända sig vid problem och 
att de fortfarande kan vända sig till kontaktsjuksköterskan vid behov. 

Det finns inget vetenskapligt stöd för att rutinmässigt följa tumörmarkörer hos 
alla patienter. Hos patienter med ett sant förhöjt CA 19-9-värde kan en 
postoperativ stegring i värdet indikera återfall, och man bör i så fall initiera 
en radiologisk utredning. 

20.5 Förslag till uppföljningsintervall 
Ett första återbesök sker i regel omkring en månad postoperativt vid svar på 
PAD. Om adjuvant behandling startas efter genomförd kirurgi kan kontroller 
göras på en onkologisk eller kirugisk klinik beroende på regionala beslut, 
förslagsvis var 3:e månad under första året och sedan var 6:e månad i upp till 
2 år. Efter 2 år anpassas kontrollerna efter patientens behov och önskemål.  

Tabell 4. Förslag till uppföljningsintervall efter kirurgi 

Intervall efter 
kirurgi 

Klinisk 
kontroll 

CT torax-
buk 

CA 19-9 
HbA1c 

Ny behovs-
bedömning för 
rehabilitering, 
nutritionsbedömning 
och levnadsvanor 

3 månader 
 

X    

6 månader  X X X X 

9 månader  X    

12 månader  X X X X 

18 månader 
 

X 

 

X X X 

24 månader  X X X X 

År 3–5  Anpassas efter individens behov 

Senast år 5 Avslutande kontroll och samtal 

20.6 Ansvar 
Efter genomförd behandling (kirurgi och eventuell adjuvant behandling) ska 
patienten följas vid en kirurgklinik på sin hemort, där en kontaktsjuksköterska 
ansvarar för behovsbedömningen. Ansvaret för sjukskrivningar och 
receptförskrivning ligger på ansvarig kirurgklinik på hemortssjukhuset. 
Patienten ska vara informerad om att detta ansvar faller på kirurgkliniken. 
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Efter 3–5 år remitteras patienten aktivt till primärvården via remiss och aktiv 
överlämning. Det ska då framgå vilken behandling patienten fått och vilka 
symtom man bör vara uppmärksam på i primärvården. Ansvaret för 
receptförskrivning och sjukskrivning faller då på primärvården. 

20.7 Avslut av uppföljning 
När uppföljningen avslutas ska den behandlande enheten ha ett avslutande 
samtal med patienten. Samtalet bör följa det nationella vårdprogrammet för 
cancerrehabilitering och dokumenteras i Min vårdplan. Patienten bör också få 
en skriftlig sammanfattning av sin diagnos och behandling, inklusive livslånga 
behov, risker och egenvårdsråd. 

I det avslutande samtalet bör patienten uppmärksammas på möjliga symtom 
på återfall (smärta, viktnedgång och försämrat sockerläge), utveckling av 
exokrin svikt och diabetes. Det bör framgå vart patienten ska vända sig med 
nya behov primärvård eller annan instans. 

20.8 Livslång symtomkontroll efter avslutad 
uppföljning 

När uppföljningen är avslutad ska primärvården följa patienten under resten av 
hens liv för att se om det finns några rehabiliteringsbehov eller symtom på 
seneffekter. Primärvården ska följa: 

• behov av enzymsubstitution för att undvika malabsorption  
• eventuell diabetessjukdom. 

Överlämning till primärvården bör vara aktiv, vilket 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 man tagit kontakt med patienten. 

 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
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KAPITEL 21 

Nivåstrukturering 

På Cancercentrums webbplats finns dokument med information om nationell 
nivåstrukturering. För kurativt syftande behandling rekommenderas en regional 
nivåstrukturering till högst sex regionklinker. 

Det finns flera anledningar till ovan beslut. Pankreaskirurgi är tekniskt 
krävande och associerad med en betydande postoperativ sjuklighet med därtill 
behäftad dödlighet. Amerikanska och europeiska registerstudier från de senaste 
åren talar också för att högre volymer i verksamheten kan förbättra resultaten 
när det gäller dödlighet men även långtidsöverlevnad. Centrum med fler 
ingrepp har därmed lägre postoperativ dödlighet [538-545] och bättre 
långtidsöverlevnad [546, 547] än institutioner med färre ingrepp per år.  

En viktig faktor är den individuella kirurgens erfarenhet och tekniska 
mängdträning, och flera studier framhåller detta som en dominerande 
faktor [548-550]. Data tyder på att det krävs cirka 60 ingrepp för att uppnå 
expertis, men kirurgens resultat fortsätter att förbättras under karriären [551]. 
Även den perioperativa handläggningen är en viktig förklaring till bättre 
resultat; centrum med högre volym tycks intervenera mer aktivt mot 
postoperativa komplikationer, vilket ger lägre dödlighet [552, 553]. 

Det finns även andra mer svårvärderade faktorer som också påverkar 
resultaten [554-556]. Utvecklingen går mot bättre utfall med högre volymer, 
och genom att kategorisera dessa volymer har man använt begreppet 
högvolymscentrum i olika studier. I exempelvis Nederländerna ska ett sådant 
centrum utföra mer än 20 resektioner per år [541, 544]. Det är i dag oklart 
vilken volym per år som ska rekommenderas, dvs. var kurvan planar ut och 
större volymer inte ger ytterligare vinster i dödlighet eller långtidsöverlevnad. 
Ett upptagningsområde med 2–4 miljoner invånare skulle innebära åtminstone 
50 pankreasingrepp per år baserat på incidensen pankreascancer i Sverige med 
cirka 1 500 fall per år, varav cirka 20 % är resektabla. Det ger 300 ingrepp per 
10 miljoner invånare eller cirka 30 stycken per 1 miljon. Ytterligare ingrepp 
görs för annan periampullär cancer och premaligna ingrepp vilket brukar 
dubbla volymen av pankreasoperationer. Således förefaller samtliga 
sjukvårdsregioner i Sverige ha underlag som motiverar pankreaskirurgi. 

http://www.cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/nivastrukturering/
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Volym ska dock inte ses som en formell indikator på kvalitet utan snarare som 
en strukturell egenskap. Med detta avses urvalet av patienter, den preoperativa 
tumörstagingen (och senare patologisk analys), det kirurgiska teamets 
kompetens och det multidisciplinära postoperativa omhändertagandet inom 
bland annat intensivvård, interventionell radiologi och endoskopi, dvs. hela 
sjukhusets samlade erfarenhet och kompetens [557].  

En utvärdering av en rikstäckande centralisering av pankreatoduodenektomier  
i Nederländerna har påvisat minskad sjukhusdödlighet, som sannolikt kan 
minska ytterligare genom denna process [558]. Konsekvensen har blivit att 
flera länder arbetar för att skapa ”centres of excellence” med ett 
upptagningsområde med 2–4 miljoner invånare, där navet i verksamheten är en 
MDK [544, 559, 560].  

Förmodligen krävs ännu större upptagningsområden för tumörer som 
exempelvis är gränsresektabla eller för lokalavancerad cancer, där kärl- eller 
multiorganresektioner kan vara indicerade.  

Majoriteten av patienterna befinner sig dock i en palliativ situation där närhet 
till vård, omsorg och närstående är centralt såsom tillgång palliativ vård och 
cancerhabilitering, vilket är viktigt att notera. 
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KAPITEL 22 

Uppföljning av 
cancervården 

22.1 Nationella kvalitetsregistret för tumörer i 
pankreas och periampullärt 

Nationella kvalitetsregistret för tumörer i pankreas och periampullärt startade 
runt årsskiftet 2009/2010. Huvudman är Region Östergötland och registret är 
knutet till RCC Sydöst, med säte i Linköping. Registret har certifieringsnivå 2. 
Det är uppbyggt på INCA-plattformen och består i nuläget av sex olika 
formulär (A–G). Alla dessa har sedan starten reviderats för öka 
användbarheten och möta utvecklingen och förändringarna inom sjukvården. 
Täckningsgraden har successivt förbättrats och sedan 2014 är den runt 95 %.  

Syftet är att registret ska vara ett stöd för den enskilda klinikerns bedömningar 
av patientgruppen. Det ska fungera som ett stöd för lokalt förbättringsarbete 
och beskriva utvecklingen när det gäller utredning, behandling och 
behandlingskomplikationer för den aktuella tumörgruppen. Registret ska skapa 
en nationellt enhetlig bedömning och handläggning av patienter med tumör i 
pankreas eller periampullärt.  

Målsättningen är att vara rikstäckande och att alla patienter med malignitets-
misstänkt tumör i pankreas eller i det periampullära området ska registreras.  
En annan målsättning är att alla patienter ska ha möjlighet att bedömas av ett 
multidisciplinärt team inom ramen för en MDK. All pankreaskirurgi där 
malignitetsmisstanke finns ska registreras, liksom komplikationer, överlevnad 
och livskvalitet före och efter behandling. En hög täckningsgrad och god 
validitet av registerdata ska också kunna ligga till grund för forskning. 

De patienter som inte kommer att genomgå kirurgi, dvs. huvuddelen, 
registreras endast på formulär A (anmälan) och på formulär G 
(onkologiformulär) för sin palliativa vård. Formulär A utgör även 
canceranmälan för dessa patienter. Flera viktiga ledtider i vårdkedjan registreras 
enligt det standardiserade vårdförloppet. Registret skapades framför allt som 
ett kirurgiskt register, men 2013 tillkom G-formuläret för onkologisk 
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behandling med både palliativ och kurativ inriktning. Detta formulär 
reviderades 2020 och innefattar nu också registrering av återfall. 

Sedan hösten 2016 finns en ”Koll på läget”-flik på registrets INCA-startsida 
där vissa data redovisas online, och sedan 2017 presenteras utvalda data publikt 
på ”Vården i siffror” och 1177. Livskvalitetsdata läggs för närvarande inte in. 
Det registreras dock huruvida opererade patienter har fyllt i livskvalitets-
formulär för att man i efterhand ska kunna samla in dessa data. Två 
valideringar av registrets data har utförts, 2017 och 2021 vilka visar att data är 
robusta och tillförlitliga. I nuläget (2023) finns 24 aktivt pågående projekt och 
under 2018–2023 kom också 20 publikationer med data från registret.  

Patienter som avlidit bör registreras i Svenska palliativregistret.  

22.2 Uppföljning av patientrapporterade mått 
I nationella kvalitetsregistret för tumörer i pankreas och periampullärt 
registreras sedan 2022 patientrapporterade relaterade utfallsmått (PROM) 
pre- och postoperativt. För detta ändamål används PACADI [561] vilken är 
specifikt utformad för pankreaspatienter och använder åtta pankreascancer-
specifika patientderiverade dimensioner. PACADI har validerats av 
styrgruppen för det nationella kvalitetsregistret [562]. Resultaten presenteras 
årligen i registrets årsrapport. 

22.3 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 cancerregistret (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 godartade 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.  

För de tillstånd som beskrivs i detta vårdprogram ingår inte följande diagnoser 
i kvalitetsregistret: icke resekerad neuroendokrin pankreascancer och icke 

https://palliativregistret.se/
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resekerade premaligna förändringar typ IPMN. För icke resekerad 
neuroendokrin pankreascancer behöver en separat anmälan (A-anmälan) till 
cancerregistret upprättas elektroniskt via CanINCA eller på en blankett. 

Från och med 2024 behöver kliniker inte längre göra en canceranmälan för 
premaligna förändringar av typen IPMN. För dessa tumörer är det bara 
diagnostiserande patologienhet som gör anmälan. För att patologienhetens 
anmälan ska bli komplett krävs att remissen till patologienheten innehåller 
adekvata uppgifter, till exempel tydlig angivelse av tumörens anatomiska lokal 
och eventuellt sida. 

För ytterligare information, se sidan Cancerregistret på cancercentrum.se. 

https://www.cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/cancerregistret/
https://www.socialstyrelsen.se/statistik-och-data/register/lamna-uppgifter-till-register/cancerregistret/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/cancerregistret/
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KAPITEL 23 

Kvalitetsindikatorer och 
målnivåer 

Rekommendation 

Följsamhet till det nationella vårdprogrammet och data från det nationella 
registret leder till att vården har förutsättningar för att vara 
kunskapsbaserad, ändamålsenlig, säker, patientfokuserad, effektiv och jämlik 
samt ges i rimlig tid. (+) 

Det nationella vårdprogrammet följer de kvalitetsindikatorer som stödjer 
kvalitetsjämförelser, säkerhets- och förbättringsarbete samt forskning och 
utveckling. De utformades i Socialstyrelsens och SKR:s Info-VU-projekt. 
Kvalitetsindikatorerna kan mätas med strukturmått som reflekterar 
förutsättningarna för hälso- och sjukvården, med processmått som återger vad 
som görs i vården, och med resultatmått som speglar vårdens effekter på hälsa 
och välbefinnande. Se även Socialstyrelsens Handbok för utveckling av 
indikatorer. Resultatmåtten har potential att mäta nyttan med sjukvårdens 
insatser. 

Det nationella kvalitetsregistret för pancreas och periampullär cancer samlar 
information om överlevnad och dödlighet, multidisciplinär bedömning, 
täckningsgrad, ledtider (tid från remiss till första besök på specialistmottagning, 
tid från diagnostisk åtgärd till besked om diagnos och tid från 
behandlingsbeslut till behandlingsåtgärd), åtgärder, komplikationer vid åtgärd, 
skattning av smärta och smärtstillning och tillgång till kontaktsjuksköterska. 
Det nationella palliativregistret registrerar palliativ vård. 

Se även Styrdokument för nationella vårdprogram, information om Nationella 
riktlinjer från Socialstyrelsen, och Försäkringsmedicinskt beslutsstöd från 
Socialstyrelsen. 

Med det nationella vårdprogrammet som bas, och med tillgång till data från det 
nationella registret, kommer man att kunna analysera flera kvalitetsindikatorer 
som är specifika för tumörer i pankreas och det periampullära området. 
Kvalitetsindikatorer och målnivåer är framtagna för att ge en så bred bild 

https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/ovrigt/2017-2-8.pdf
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/handbocker/2020-8-6877.pdf
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/handbocker/2020-8-6877.pdf
https://palliativregistret.se/
https://cancercentrum.se/globalassets/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/vardprogram/styrdokument-nationella-vardprogram.pdf
https://roi.socialstyrelsen.se/fmb/leversjukdomar-gallvags--och-pankreassjukdomar/105
https://roi.socialstyrelsen.se/fmb/leversjukdomar-gallvags--och-pankreassjukdomar/105
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av vården som möjligt, baserat på möjligheterna att ta fram bedömbara mått. 
Målnivåerna mäts via nationella kvalitetsregistret och presenteras årligen i dess 
årsrapport. Till dessa räknas andelen patienter som får en helhetsbedömning 
på multidisciplinär rond och andelen som erbjuds kontaktsjuksköterska. Vidare 
mäts resultat för både kirurgisk och onkologisk behandling och tillgänglighet. 

Kvalitetsindikatorer: 

• kvalitetsregistrets täckningsgrad är minst 95 % 
• minst 90 % av patienterna har en kontaktsjuksköterska 
• minst 90 % av patienterna behandlas utifrån beslut vid en MDK 
• minst 90 % av patienterna har högst två veckors väntan från 

remissmottagande till behandlingsbeslut 
• dödligheten inom 90 dagar är mindre än 5 % efter kurativt syftande 

operation 
• adjuvant cytostatika ges till minst 70 % av patienterna som uppfyller 

inklusionskriterierna i adjuvantstudier 
• minst 80 % av patienterna som uppfyller inklusionskriterierna deltar i 

pågående studier. 
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KAPITEL 25 

Vårdprogramgruppen 

25.1 Vårdprogramgruppens sammansättning 
Den nationella arbetsgruppen består av en representant per 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. 

25.2 Vårdprogramgruppens medlemmar 
Styrgrupp 

Bobby Tingstedt, ordförande, professor, kirurgi, Skånes universitetssjukhus, 
Lund, representant RCC Syd 

Bodil Andersson, docent, kirurgi, Skånes universitetssjukhus, Lund 

Eva Backman, ordförande i PALEMA, patientrepresentant 

Bergthor Björnsson, docent, kirurgi, Universitetssjukhuset i Linköping 

Poya Ghorbani, med.dr, kirurgi, Karolinska universitetssjukhuset, Huddinge, 
representant RCC Stockholm Gotland 

Sam Ghazi, med.dr, patologi, Karolinska universitetssjukhuset, Stockholm, 
RCC representant, patologi 

Asif Halimi, med.dr, kirurgi, Norrlands universitetssjukhus, Umeå, 
representant RCC Norr 

Johan Haux, med.dr, onkologi, Kirurgiska kliniken, Skaraborgs sjukhus, 
Skövde 

Linda Lundgren, med.dr, kirurgi, Universitetssjukhuset i Linköping, 
representant RCC Sydöst 

Christopher Månsson, med.dr, kirurgi, Akademiska sjukhuset, Uppsala 
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Johanna Wennerblom, med.dr, kirurgi, Sahlgrenska universitetssjukhuset, 
Göteborg, representant RCC Väst 

Daniel Öhlund, med.dr, onkologi, Norrlands universitetssjukhus, Umeå 

Övriga Kapitelansvariga  

Björn Lindkvist, docent, gastroenterologi, Sahlgrenska universitetssjukhuset, 
Göteborg 

Britt-Marie Karlson, med.dr, kirurgi, Akademiska Sjukhuset, Uppsala 

Fredrik Swahn, med.dr, kirurgi, Karolinska Universitetssjukhuset, Solna 

Maria Sundberg Hjelm, leg. dietist, Västmanlands sjukhus, Västerås 

Nikolaos Kartalis, docent, radiologi, Karolinska universitetssjukhuset, 
Huddinge  

Thomas Andersson, fil.mag., specialistsjuksköterska, kirurgi, Sahlgrenska 
universitetssjukhuset, Göteborg 

25.3 Adjungerade författare 
Agata Sasor, överläkare, patologi, Skånes universitetssjukhus, Lund/Malmö    

Agnes Ling, specialistläkare, patologi, Norrlands universitetssjukhus, Umeå 

Allina (Angeliki) Dimopoulou Creusen, med.dr., radiologi, Akademiska 
sjukhuset, Uppsala 

Anders Hjerpe, med.dr, cytologi, Karolinska universitetssjukhuset 

Anna-Lotta Hallbeck, specialistläkare, klinisk genetik och onkologi, 
Universitetssjukhuset i Linköping 

Carlos Fernandez Moro, överläkare, patologi, Karolinska universitetssjukhuset 

Caroline Williamsson, överläkare, kirurgi, Skånes universitetssjukhus, Lund 

Christina Edwinsdotter, överläkare, ärftlig cancer, Norrlands 
universitetssjukhus, Umeå 

Danyil Kuznyecov, patologi, Skånes universitetssjukhus, Lund/Malmö 

Henning Karlsson, specialistläkare onkologi, Akademiska sjukhuset, Uppsala 
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Henrik Edvardsson, överläkare cytologi, Karolinska Universitetssjukhuset 

Jelena Jotanovic, specialistläkare, patologi, Akademiska sjukhuset, Uppsala 

Margareta Heby, med.dr, onkologi, Skånes universitetssjukhus, Lund/Malmö 

Matthias Löhr, professor, gastroenterologi och onkologi, Karolinska institutet 
och Karolinska universitetssjukhuset, Stockholm 

Maximillian Kordes, specialistläkare, onkologi, Karolinska universitetssjukhuset 

Mikael Segerlantz, docent, palliativ medicin, ASIH, Region Skåne, Lund 

Pernilla Gullack, kontaktsjuksköterska, omvårdnad, Mälarsjukhsuet Eskilstuna 

Tina Gustavell, med.dr, universitetssjuksköterska, Karolinska Comprehensive 
Cancer Center, Solna/Huddinge 

Torbjörn Ahl, överläkare, radiologi, Helsingborgs sjukhus 

Wolf Bartholomä, överläkare, radiologi, Universitetssjukhuset i Linköping 

25.4 Jäv och andra bindningar 
Inga medlemmar i den nationella vårdprogramgruppen har pågående uppdrag 
som skulle kunna innebära jäv. Kopior av hela gruppens jävsdeklarationer, 
inklusive föreläsaruppdrag, går att få från RCC Sydöst. 

25.5 Vårdprogrammets förankring 
Vårdprogrammet har utarbetats på uppdrag av RCC:s samverkansgrupp, vilken 
utsett Bobby Tingstedt 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 RCC:s arbetsgrupper, enskilda kliniker, 
läkemedelsföretag och företrädare för patienter och profession. 

• Beredningsgruppen för Biobank Sverige 
• Cancerföreningen PALEMA 
• Dietisternas Riksförbund, DIO (dietister inom onkologi) 
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• Dietistnätverket ÖGI RCC Mellansverige 
• Distriktssköterskeföreningen, Sverige 
• NAC, Nationell Arbetsgrupp Cancerläkemedel 
• NAG Prevention 
• Nationella arbetsgruppen för Cancergenomik och molekylär patologi 
• Nationella primärvårdsrådet 
• Norra sjukvårdsregionen 
• NPO kirurgi och plastikkirurgi 
• Närhälsan och Primärvårdsrådet VGR 
• Patient och närståenderådet Väst 
• PrimärvårdsKvalitet 
• Region Halland 
• Region Kalmar län 
• Region Kronoberg 
• Region Skåne 
• Region Stockholm 
• Region Uppsala 
• Region Värmland 
• Region Västmanland 
• Region Västra Götalandsregionen 
• Region Örebro 
• Regionalt programområde barn och ungdomars hälsa inom 

Sjukvårdsregion Stockholm-Gotland 
• Regionernas samverkansmodell för medicinteknik 
• Regionhälsan 
• Roche AB 
• RPO kirurgi/plastikkirurgi Stockholm 
• RPO Rehabilitering Habilitering Försäkringsmedicin Stockholm 

GotlandKirurgi/plastikkirurgi Stockholm 
• Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Sahlgrenska Comprehensive Cancer 

Centre 
• Samordningsrådet för geriatrik-palliativ medicin, Västra 

Götalandsregionen 
• SBU, Statens beredning för medicinsk och social utvärdering 
• SFPO Sjuksköterskor för palliativ omvårdnad 
• Svensk förening för allmänmedicin 
• Svensk förening för Palliativ Medicin 
• Svensk förening för övre abdominel kirurgi 
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• Svensk kirurgisk förening 
• Svensk sjuksköterskeförening, Sjuksköterskor i cancervård och 

Nationella föreningen för sjuksköterskor i Kirurgisk vård 
• Sveriges Arbetsterapeuter 
• Sydöstra sjukvårdsregionen 
• Tandvårds- och läkemedelsförmånsverket 

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 

Bilddiagnostik vid 
pankreascancer 

DT-pankreas protokollförslag (översiktlig) 
• ≥ 500 mg jod/kg kroppsvikt, mer är bättre. 
• Snabb injektion. Injektionstid max ca 30 sekunder. 
• 2 kontrastfaser 
• pankreasfas (sen artärfas) inkluderar hela pankreas och levern, samt vid 

behov torax för operabilitetsbedömning 
• portovenös fas (pankreas och levern, lämpligen inkluderande nedre 

buk/bäcken om detta inte utförts tidigare).  
• Låg kV och hög mAs (t.ex. 80–100 kV med CTDI över 10). 
• Tunna rekonstruerade snitt som utgångspunkt för MPR-rekonstruktioner. 
• Rekonstruktioner i 3 plan: axial + coronal + sagittal (samma snitt-tjocklek). 

Snitt-tjocklek 3–5 mm (överlappande). 

DT-pankreas protokollförslag (i detalj) 

Förberedelse 
Mindre mängd peroralt vatten (t.ex. 500 ml strax före undersökningen) kan ge 
utfyllnad av duodenum för bättre avgränsning av papillnära lesioner. Positiv 
peroral kontrast bör undvikas för att inte försvåra för eventuella 3D/MIP-
rekonstruktioner. 

Intravenös kontrast 

Jodmängd 

Minst 500 mg jod/kg kroppsvikt upp till åtminstone 80 kg, gärna mer jod då 
man fått bättre resultat både med 750 mg jod/kg [1] och 1 000 mg jod/kg, 
särskilt i kombination med lägre kilovolt (80 kV jämfört med 120 kV) [2]. 
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Injektionstid 

Kort injektionstid är fördelaktig för kontrastuppladdning i pankreas och 
attenuering i kärl. Tiden bör inte överskrida 25–30 sekunder. 

Kontrastfaser och delaytid 

För fullständig DT-utredning och differentialdiagnostik av pankreas kan det 
behövas en serie före intravenös kontrast, i tidig arteriell fas, 
i pankreasparenkymfas (senarteriell fas) och i portovenös fas, och vissa 
författare förordar även en sen fas [3].  
Är diagnosen PDAC rimligt etablerad kan man dock begränsa den 
preoperativa undersökningen till pankreasparenkymfas och portovenös fas. 
Det är en stor fördel att använda någon form av individualiserad timing av 
scanningen, t.ex. med bolustracking. 

För pankreasparenkymfasen optimeras delaytiden så att artärerna är maximalt 
attenuerande under scantiden samtidigt som pankreasparenkymet når sin 
högsta attenuering. Beroende på scanhastigheten är detta typiskt 
[kontrastpelarens längd minus 5–10 sekunder] efter triggning i bukaorta.  

Ett exempel är 20 sekunder efter triggning i bukaorta vid en 30 sekunder lång 
kontrastpelare, vilket även optimerar upptäckten av hypervaskulära lesioner  
i levern. 

Den portovenösa fasen har ett längre optimalt tidsfönster där man kan sikta på 
60–75 sekunder efter kontrastinjektionens början, 45–60 sekunder efter 
triggning i bukaorta eller 20–35 sekunder efter föregående scans slut. 

Scan 

För de patienter som genomgår preoperativ staging är stråldoshänsyn 
underordnat. Tvärtom bör bildkvaliteten vara så hög som möjligt för att 
möjliggöra findiagnostik av kärl och tumör.  

Eftersom både kontrastattenuering och brus är delvis oberoende 
kvalitetsvariabler kan man inte enbart lägga vikt vid låg kV utan även 
brusnivåerna bör hållas nere, vilket kan kräva lägre pitch eller längre scantid  
om cirka 5–8 sekunder. Val av kV är beroende av röntgenrörets kapacitet.  

Om man kan hålla nere brusnivåerna är 80kV att föredra för att öka 
jodattenueringen. Man bör undvika rörspänning över 120 kV. CTDI över 10 
kan vara ett riktmärke för stråldosnivån. 
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Flerenergiundersökning 

Beroende på de tekniska förutsättningarna kan undersökning som utnyttjar 
insamling av flera energinivåer vara av värde. Man måste dock hitta en balans 
mellan jodattenuering och brus. 

Rekonstruktioner 

Viktigast är att skapa en stack av tunna snitt som kan fungera som underlag för 
multiplanara rekonstruktioner, 3D-rekonstruktioner eller kurverade 
rekonstruktioner. En stack av max 1 mm tjocka snitt med 20–50 % överlapp 
bör skapas som underlag för multiplanara rekonstruktioner.  

”Field of view” (FOV) kan täcka hela övre buken, men det kan vara en fördel 
att komplettera med en serie som är rekonstruerad med litet FOV över enbart 
pankreas och angränsande relevant kärlanatomi. Utifrån lokala rutiner kan man 
komplettera med rekonstruktioner i axial-, koronal- och sagittalplanen. 

Checklista för radiologisk bedömning av 
pankreascancer inför MDK 
PACS/RIS/HIS/journalsystem-mjukvaror kan skilja sig åt över landet och 
över tid, likaså andra förhållanden som rör kommunikation och 
dokumentation, så det är omöjligt att peka på ett specifikt sätt att formatera 
den radiologiska informationen. Detta måste ske i samspel mellan de lokala 
aktörerna så man säkerställer att bedömningen inkluderar alla de aspekter som 
påverkar den preoperativa bedömningen och att informationen presenteras på 
ett överskådligt sätt. 

Något som inte varierar däremot är vad de aktuella undersökningarna måste 
kunna påvisa för att ligga till grund för en korrekt stadiebedömning och 
operabilitetsvärdering vid MDK. Alla bedömningar behöver inte göras vid den 
primära granskningen, men kvaliteten på undersökningen måste vara sådan att 
bedömning kan ske vid MDK. 

Inför MDK ska det minst ha utförts DT torax-buk. Undersökningarna ska 
innefatta en riktad undersökning av pankreas med hög bildkvalitet (lågt brus 
och hög jodattenuering) i pankreasparenkymfas. Levern ska vara undersökt i 
portovenös fas (se bilagan ”DT pankreasprotokoll”). 

Till grund för checklistan ligger checklistan i tidigare nationella vårdprogram, 
rekommendationer i NCCN version 2.2022, Al-Hawary MM, Francis IR, Chari 
ST, et al. Pancreatic ductal adenocarcinoma radiology reporting template: 
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consensus statement of the Society of Abdominal Radiology and the American 
Pancreatic Association. Radiology 2014;270:248-260.  

Punkter som ska värderas och beskrivas eller negeras 

VAD  
ska värderas? 

HUR  
ska det beskrivas? 

VARFÖR  
beskrivs detta?  

Granskade/bedömda 
undersökningar 

Typ av undersökning, datum, 
tillräcklig i kvalitet och 
omfattning? 

Beskriv varifrån 
granskade/demonstrerade 
undersökningar kommer, datum 
för undersökningar, inkluderade 
organområden (torax, övre /nedre 
buk) och ev. kontrastfaser. 
Tillräckligt material för konklusiv 
bedömning eller behövs 
komplettering?  

Pankreas och gallgångar 

Normalanatomi?   

Pankreas gång och 
parenkym 

Finns gångdilatation? Abrupt 
avslutning av pankreasgången 
utan/med dilatation uppströms? 
Finns atrofi? Är den generell, 
fokal, segmentell? 

Ej avgörande för TNM, 
operabilitetsbedömning men ett 
sätt att fästa uppmärksamhet på 
möjliga tidiga tecken på tumör. 

Gallgång Finns abrupt avslutning av 
gallgången utan/med dilatation 
uppströms? Vidd? 

Se ovan. Kan också påverka behov 
av gallvägsavlastning. 

Tumörmorfologi 

Storlek  Största tvärsnittsmått i axialplanet  
Ej mätbar/storlek i cm 

Avseende tumörens storlek bör 
man beakta ”cutoff”-nivåer i TNM 
8th ed (0,5; 1; 2; 4 cm). Undvik 
t.ex. ”cirka 2 cm”. Välj då hellre 
”knappt/drygt 2 cm”. 
Ange största mått. 
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Överväxt på annat 
organ? 

Vilket organ? Omfattning?  

Tumörens 
attenuering. 

Hypodens/hyperdens/isodens 
jämfört övrig pankreas i 
pankreasparenkymfas?  

Isoattenuering signalerar att 
tumörstorleken är svårbedömd och 
hyperattenuering att man bör 
överväga annan tumörgenes än 
PDAC. 

 

Lokalisation Definiera i vilken del av pankreas 
tyngdpunkten av tumören ligger 
och eventuell utbredning till 
angränsande delar. 

NCCN Guidelines ver 2.2022 

Caput/proc uncinatus (till höger 
om SMV) 
Collum (framför SMV/PV-
konfluens) 
Corpus/Cauda (till vänster om 
SMV) 

Kärlanatomi 

Truncus coeliacus 
A mesenterica 
superior  

Normala förhållanden? 
Stenoser i avgångarna? 
Vid striktur av TC – finns 
kollateral arteriell försörjning via 
upparbetad AGD? 
Poststenotisk dilatation? 

Dilatationen talar om stenoser som 
kan bli kliniskt viktiga 
postoperativt. 

Höger leverartär 
Vänster leverartär 
A hepatica communis 

* Normalt förlöpande? 
* ”Replaced” (avvikande avgång) 
* ”Accessorisk” (del av ordinarie 
försörjningsområde försörjs i 
stället av separat gren – beskriv 
avgångsplats) 

Viktigast här är om höger leverartär 
har avvikande förlopp. Accessorisk 
(del av höger leverlob försörjs av 
gren från SMA) eller "replaced” 
(avgår i sin helhet från SMA).  

Vid komplex kirurgi: 
Jejunala vengrenar 
V gastrica sinister 
Vena mesenterica 
inferior 
vänster njurven  

Dessa kärl kan vara aktuella vid 
op-fall enligt mall för nationell 
MDK  
*Läge anteriort/posteriort om 
SMA av första (sista i 
flödesriktningen) jejunala 
vengrenen  
*Vena gastrica sin. (inmynningen  

Detta är av vikt för att beräkna 
risker vid operationen då ev. 
kärlresektioner övervägs. 
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i förhållande till PV/SMV 
konfluens)  
*Vena mesenterica inferior 
(beskriv inmynningens läge)  
*Retroaortal vänster njurven?  

Artärengagemang 

Truncus coeliacus 
A hepatica communis 
A gastroduodenales 
avgång 
A hepatica propria 
A hepatica 
dexter/sinister 
A mesenterica 
superior 
A lienalis 
Aorta 
Ev. variantartärer  

Negera påverkan/beskriv om det 
finns: 

* direkt tumörkontakt mot kärlet, 
mindre än 180 ° 

* direkt tumörkontakt som 
omfattar kärlets cirkumferens, 
mer än 180 °  

* tecken till kärlinväxt såsom 
oregelbunden vägg, 
lumenförsnävning, ”tear-drop” 

* ”slöjig”/stråkig kontakt mot 
kärlet enligt ovan. 

 

Beskriv kontaktens längd längs 
kärlet, avståndet från kärlets 
avgång, eventuellt påverkade 
kärlavgångar och avstånd till nästa 
fria kärlavgång. 

Ev. kärlpåverkan har stor betydelse 
för operationsbeslut.

 
 
   

Venengagemang 

V porta 
V mesenterica 
superior 
V cava inferior 

Beskrivs som för artärer 
Bedöm/beskriv/negera dessutom 
eventuell trombos/ocklusion. 
För SMV ska avstånd/relation till 
första jejunala grenen/truncus 
gastrocolicus beskrivas. 

 

Extrapankreatisk bedömning 
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Metastaser 

Lever Beskriv antal, storlek, position vid 
metastaser < 4 st ev. oklar lesion 
som behöver utredas ytterligare, 
förslag på modalitet. 

Oligometastaser i framför allt lever 
kan vara aktuella för kirurgi. 

Lungor Beskriv antal, storlek, position 
(lob), ev. oklar lesion som 
behöver utredas ytterligare eller 
observeras tätare än enligt 
ordinarie kontrollprogram 

 

Peritoneum Beskriv om det finns ascites 
och/eller peritoneala 
metastasnoduli 

I frånvaro av tecken till portalt 
flödeshinder kan ascites vara tecken 
på peritoneal karcinos även utan 
synliga noduli. 

Paraortala lymfkörtlar 
(= M1) 

Antal, läge Körtlarna benämns av kirurger 
enligt den japanska klassifikationen. 
Körtlar aortokavalt ovan vänster 
njurven är nr 14 a och b, och 
räknas som regionala. Körtlar 
nedom vänster njurven är nr 16 
och bedöms som icke-regionala, 
dvs. i praktiken som M1 
(= njurvenen är vattendelare). 
Notera svårigheterna för radiologer 
att korrekt identifiera de olika 
stationerna. 

 

Andra 
metastaslokaler 

  

Annan signifikant 
patologi 

 All typ av signifikant patologi som 
kan tänkas påverka beslut om 
pankreaskirurgi/cytostatika-
behandling. 

 

Förslag till struktur för standardiserat utlåtande vid MDK  
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 Frågor för diskussion 

Granskade/demonstrerade 
undersökningar 

 

Sammanfattning – beskriv eller negera 
samtliga punkter: 

Tumörens storlek, läge, attenuering i 
pankreasparenkymfas kärlkontakt (ange 
kärl), variantanatomi (ordinär/avvikande 
avgång höger leverartär), peripankreatisk 
lymfadenopati, metastaser (antal, organ) 

Annan signifikant patologi  

 
Målsättning: minimalistisk 
inledning konferens som i stora 
drag avgör om operabel/ 
gränsresektabel/inoperabel 

TNM enligt AJCC Cancer Staging 
Manual,  
8 upplagan (8th ed) 

 

Skulle sammanfattningen indikera uppenbart inoperabel tumör pga. t.ex. 
utbredd kärlpåverkan eller multipla metastaser i flera organ, så kan 
detaljbeskrivningen vara mer översiktlig, framför allt när det gäller kärlen. 

Extrapankreatisk bedömning  

Tumörmorfologi  

Pankreas och gallgångar  

Kärlanatomi  

Artärengagemang  

Venengagemang  
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BILAGA 2 

Kvalitetsdokument för 
patologi 

PANKREAS OCH PERIAMPULLÄRA REGIONENS PATOLOGI 

Rekommendationer från KVAST-studiegruppen inom Svensk Förening 
för Patologi, hösten 2021 

KVAST-studiegruppen för hepatopankreatobiliär patologi: 

Mikael Björnstedt, Stockholm 
Olof Danielsson, Stockholm 
Carlos Fernandez Moro, Stockholm 
Sam Ghazi, Stockholm 
Hans Glaumann, Stockholm 
Anna Nedkova, Linköping 
Pehr Rissler, Lund 
Agata Sasor, Lund 
Liselotte Sten, Göteborg 
Alexei Terman 

I dessa nationella riktlinjer tillhandahålls rekommendationer för hantering, 
inspektion och rapportering av biopsier och operationspreparat från pankreas. 
De utgör en sammanfattning av de viktigaste morfologiska egenskaperna hos 
vanliga tumörer och sjukdomar i pankreas. Rekommendationerna baseras på 
studiegruppens erfarenhet, belägg i litteraturen, aktuella klassificeringssystem 
och protokoll från Royal College of Pathologists (3:e versionen) och College  
of American Pathologists (version 4.0.0.0). 

2021-09-06 
Caroline Verbeke (ursprunglig engelsk version) 
Sam Ghazi (bearbetning och uppdatering av svensk översättning) 
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BILAGA 1 

I. Instruktioner för preparathantering (före 
formalinfixering) 
Operationspreparat bör skickas ofixerade till patologavdelningen för att 
möjliggöra provtagning från färsk vävnad till biobank. Alla strukturer eller 
organ i preparatet kan suturmarkeras av kirurgen, förutom de som vanligen 
medföljer (t.ex. resektat av vena mesenterica superior/vena portae (SMV/PV), 
artärer och kolon). Preparatet öppnas utmed magsäckens curvatura major och 
utmed duodenalväggen mitt emot Vaters ampull, efter försiktig, trubbig 
sondering med ett finger för att undvika att skära igenom eventuella lesioner i 
duodenom eller runt Vaters ampull. Om gallblåsan medföljer bör den öppnas 
longitudinellt. Lumen sköljs med vatten och preparatet fixeras fritt flytande 
under 24–48 timmar i rikligt med 10 % neutral, buffrad formalin. Det är viktigt 
att preparatet och i synnerhet ytan hålls intakt. Preparatet ska därför inte 
öppnas på något annat sätt än så som beskrivs ovan, och pankreas huvudgång 
och gallgången bör varken sonderas eller öppnas. Ett snitt, högst två, i 
axialplanet kan göras för att ta prover från vävnad till biobank. Huruvida färska 
vävnadsprover kan tas eller inte (till biobank eller för andra ändamål) avgörs av 
patologen och får aldrig äventyra diagnostiken. 

Mellannålsbiopsier fixeras omedelbart i 10 % neutral, buffrad formalin (4 % 
formaldehyd). 

II. Klinisk information 
Remitterande kliniker bör ange följande information på remissen: 

1. klinisk diagnos (misstänkt tumörtyp, lokalisation och ursprung) 
och/eller 
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2. indikation för operation eller biopsitagning, och 
3. provtyp (Whippleresektat, pylorusbevarande pankreatikoduodenektomi eller 

totalresektion, distalresektion eller central resektion). 

Ytterligare medföljande organ eller strukturer (t.ex. ven, artär och mesokolon) 
anges och förekomst av eventuella suturmarkeringar förklaras. Om patienten 
har genomgått preoperativ behandling bör detta anges, och i så fall vilken. 

III. Instruktioner för utskärning av 
operationspreparat (efter formalinfixering) 

1. Orientering och inspektion 
Preparatet ska orienteras och inspekteras ordentligt. Alla relevanta mått ska 
noteras. För ett Whipplepreparat gäller detta längden på duodenum och den 
distala delen av magsäcken (utmed curvatura major och curvatura minor), 
längden och största diametern på gallblåsan, ductus cysticus och 
(extrapankreatiska) gemensamma gallgången. Pankreashuvudet ska mätas i tre 
dimensioner, dvs. kraniokaudalt, mediolateralt och anteroposteriort. Ven- och 
artärresektat och mjälte ska också mätas, liksom eventuella andra organ eller 
strukturer i provet. Eventuella identifierade avvikelser vid inspektionen av 
preparatet ska registreras. För att dissekeringen ska bli optimal, måste 
kirurgiska suturer och clips avlägsnas försiktigt utan att skada preparatets yta, 
eftersom den utgör den cirkumferentiella resektionsytan. 

2. Identifiering och tuschmärkning av resektionsytorna 
Preparat från Whipples resektion har fem transektionsytor: den proximala 
(gastriska) och den distala (duodenala), vilka har liten, om ens någon, klinisk 
betydelse, samt resektionsytorna mot SMA, på gemensamma gallgången och 
genom pankreashalsen. Den senare ytan är lätt att identifiera eftersom den 
visar ett bart pankreasparenkym och innehåller pankreas huvudgång (Wirsungs 
gång) som ofta är dilaterad och därför lätt att se. Gemensamma gallgångens 
extrapankreatiska del kan enkelt hittas genom att följa SMV-fåran (se nedan) 
1–2 cm kranialt.  

De cirkumferentiella ytorna (bild 1) identifieras enklast på följande sätt: 

- Resektionsyta vid SMV-fåran finns precis under pankreatiska transektionsytan 
och löper något snett utmed pankreashuvudets mediala sida. Den är vanligen 
mjuk och lätt blank, och omges ofta på någon av sidorna av flera clips eller 
suturer på små vener. Om en venresektion har utförts, hittas vensegmentet  
i anslutning till SMV-fåran. Det rekommenderas att den resekerade venen 
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tuschmarkeras med en annan färg för att underlätta identifiering när preparatet 
har skivats och vid den mikroskopiska undersökningen.  

- Resektionsyta mot SMA ligger på den vänstra posteriora sidan om SMV-fåran 
och är i motsats till den senare grov, fibrös och ofta oregelbunden. Den 
tenderar att vara kilformad, dvs. smalnar av mot pankreashuvudets kraniala 
sida och är bredare mot den nedre polen. 

- Posterior resektionsyta är den fibrösa men relativt mjuka, platta ytan bakom 
pankreashuvudet som sträcker sig från ytan mot SMA till den posteriora 
duodenalväggen. 

- Anterior pankreasyta är inte en resektionsyta utan en fri anatomisk yta vänd mot 
den mindre bursan. Den sträcker sig från SMV-fåran till den anteriora 
duodenalväggen. Den är vanligen mjuk men kan ibland vara övertäckt med 
fettvävnad. Tumörgenombrott av denna yta kan ha prognostisk betydelse och 
den anteriora ytan ska därför ingå i bedömningen. 

- Ytan på den mjukvävnad som omger den del av extrapankreatiska gallgången 
som medföljer i preparatet representerar också en cirkumferentiell 
resektionsyta. Denna kallas ibland periduktala resektionsytan eller radiella 
resektionsytan på gallgången.  

Dessa ytor bör tuschmärkas enligt en överenskommen färgkod. Övriga 
eventuella resektionsränder, t.ex. på vensegment eller artärresektat, ska 
tuschmarkeras i en annan färg och anges i den makroskopiska beskrivningen.  

Av de cirkumferentiella resektionsytorna är ytan mot SMA den enda egentliga 
transektionsytan, dvs. där kirurgen skär igenom vävnad – i detta fall den 
mjukvävnad som angränsar till SMA. Den posteriora ytan och ytan mot SMV 
är s.k. dissektionsytor, där kirurgen trubbigt dissekerar vävnaden utmed ett 
anatomiskt plan. Data indikerar att tumörengagemang av transektionsytor  
(där lymfkärl delas) är associerat med en signifikant kortare överlevnad än 
engagemang av dissektionsytor [1]. 
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Bild 1. Cirkumferentiella resektionsytor och ytor på preparat från pankreatikoduodenektomier. 

Orientering av preparat från distala pankreatektomier baseras på mjältartärens 
position, som löper utmed pankreaskroppens och pankreassvansens kraniala 
sida. Ytorna på denna typ av preparat består av transektionsytan på pankreas 
samt pankreaskroppens och pankreassvansens anteriora och posteriora ytor, 
vilka också bör tuschmarkeras enligt en överenskommen färgkod.  

Vid kronisk pankreatit kan preparat från duodenumbevarande operationer 
enligt Beger bestå av oregelbundna vävnadsfragment, som inte kan orienteras 
närmare. Deras ytor kan tuschmarkeras med en färg. 

3. Axiell skivningsteknik 
För närvarande används olika utskärningstekniker runt om i världen för 
preparat från pankreatikoduodenektomier, inklusive snittning utmed 
pankreasgångens och gallgångens plan eller perpendikulärt till 
pankreaskroppens longitudinella axel (såsom en limpa). Den axiella 
skivningstekniken (bild 2) erbjuder ett antal viktiga fördelar och används i allt 
större utsträckning, och den rekommenderas i dessa nationella riktlinjer [2]. 
Denna metod medger en detaljerad bedömning av den lokala anatomin och 
direkt jämförelse med fynden på preoperativa röntgenbilder. Den är lätt att 
utföra och kan användas utan hänsyn till patologin i preparatet. Den medger 
också inspektion av preparatets hela yta, dvs. av alla cirkumferentiella 
resektionsytor på varje preparatskiva. De resulterande axiella preparatskivorna 
är lätta att ta bitar från, antingen standardmässiga eller till storsnitt. 
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Bild 2. Seriell skivning av ett preparat från en pankreatikoduodenektomi utmed axialplanet. 

Axiell skivning underlättas om man avlägsnar gallblåsan och distala duodenum 
under pankreashuvudets nivå. Därför rekommenderas att bitar tas före axiell 
skivning från: den proximala (gastriska eller duodenala) och den distala 
(duodenala) resektionsranden, pankreatiska transektionsytan, resektionsranden 
på gemensamma gallgången samt gallblåsan och ductus cysticus.  

Preparatet kan sedan skivas i axialplanet (dvs. perpendikulärt till duodenums 
längsaxel) genom hela pankreashuvudet (bild 2). Preparatskivorna bör inte vara 
mer än 3 mm tjocka, eftersom de naturliga anatomiska strukturerna är av 
denna storleksordning (en normalstor huvudgång mäter 2–3 mm i diameter). 
Detta resulterar i de flesta fall i minst tolv skivor. Preparatskivorna läggs ut  
i följd, med den mest kraniala överst så att den kaudala snittytan hamnar mot 
betraktaren (sett underifrån såsom på DT-bilder enligt bild 3). Fotografier tas  
i detta skede, inklusive en översiktsbild med alla skivor och en närbild av 
åtminstone de skivor som innehåller tumören och eventuella andra lesioner.  
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Bild 3. Visning av axiella skivor från ett pankreatikoduodenektomipreparat:  
Sexton seriella preparatskivor uppradade från den kraniala änden (övre vänstra hörnet) till 
pankreashuvudets kaudala begränsning (nedre högra hörnet). Den gemensamma gallgången (CBD) 
kan följas hela vägen från översta skivan till Vaters ampull (AMP). Den normalstora huvudgången 
(MPD) syns också. Notera förekomsten av en liten cancer vid och under Vaters ampull, med god 
marginal till den anteriora ytan (ANT: tuschmarkerad med rött), SMV-ytan (grönt), SMA-ytan (gult) och 
den posteriora resektionsytan (POS: blått). Ett område med fettnekros ses i den anteriora 
peripankreatiska vävnaden vid och kaudalt om ampullens nivå. 

Preparat från distala pankreatektomier ska snittas i 3 mm tjocka skivor utmed 
sagittalplanet, dvs. perpendikulärt till pankreaskroppens longitudinella axel. För 
totala pankreatektomier rekommenderas ett kombinerat tillvägagångssätt med 
axiell skivning av pankreashuvudet och sagittal skivning av pankreaskroppen 
och pankreassvansen.  

Pankreashuvudet är den del av pankreas som ligger till höger om SMV:s 
vänstra gräns. Processus uncinatus betraktas som en del av pankreashuvudet. 
Pankreaskroppen är belägen mellan SMV:s och aortas vänstra begränsningar. 
Pankreassvansen ligger mellan aortas vänstra gräns och mjälthilus.  

4. Inspektion av det uppskivade preparatet 
Tumörens utseende ska beskrivas (t.ex. färg, struktur eller avgränsning), liksom 
lokalisationen. Den senare är av största vikt för klinisk-patologisk korrelation 
och identifiering av cancerns ursprung (dvs. pankreas, Vaters ampull eller 
gemensamma gallgången) [3]. Lokalisation inuti pankreashuvudet (t.ex. 
dorsomediala halvan, främre laterala sidan) noteras, liksom det spatiala 
förhållandet till de viktigaste anatomiska strukturerna (Vaters ampull, 
duodenalvägg, intra-/extrapankreatisk gallgång, peripankreatisk mjukvävnad, 
SMV m.m.). Tumörens kraniokaudala utbredning bestäms genom att 
inspektera de skivor som bedöms innehålla tumör (t.ex. skiva 3–8). Den 
kraniokaudala längden kan fås genom enkel beräkning (pankreashuvudets 
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kraniokaudala längd dividerad med totala antalet preparatskivor, multiplicerat 
med antalet skivor med tumörengagemang). De två tumördimensionerna i 
axialplanet mäts i preparatskivan där tumören har störst utbredning. Tumörens 
minsta avstånd till närmaste resektionsränder och ytor på preparatet bedöms 
vid detta tillfälle, även om mikroskopisk bekräftelse och exakt mätning krävs 
senare. Eventuella ytterligare avvikelser som identifieras i pankreas eller andra 
strukturer i preparatet beskrivs. 

5. Tillvaratagande av material till mikroskopi 
Det rekommenderas att minst ett storsnitt tas från den preparatskiva där 
tumören är som störst och uppvisar tydligast förhållande till strukturer som  
är betydelsefulla för korrekt T- och R-stadieindelning. Kriterierna för 
stadieindelning av cancer i pankreas, Vaters ampull, distala gallgången och 
duodenum skiljer sig åt och behöver övervägas separat [4]. Riklig bäddning av 
material rekommenderas, eftersom cancer i pankreashuvudet vanligen är dåligt 
avgränsad [5] och förhållandet mellan tumörens invasionsfront, andra 
strukturer och resektionsytorna ofta är svårt att bedöma. Antalet tagna bitar 
har direkt inverkan på korrekt bedömning av radikalitet [6]. För att kunna 
verifiera och korrigera tumörens kraniokaudala dimension bör bitar även tas 
från preparatskivorna kranialt och kaudalt om dem som innehåller tumörens 
makroskopiskt synliga övre och nedre begränsning [7]. Fler bitar kan behövas 
om ytterligare vävnader eller strukturer (t.ex. vensegment) finns i preparatet, 
för att undersöka förhållandet mellan dessa och tumören. Material ska även 
bäddas från omgivande pankreasparenkym, Vaters ampull och gallgång. Likaså 
tas snitt från transektionsytor på eventuella medföljande resektat av SMV/VP 
eller suturmarkerade artärer. 

Efter neoadjuvant behandling är tumören ofta till stor del ersatt av fibros, och 
den makroskopiska avgränsningen kan vara nästintill omöjlig att göra. 
Bäddning av hela pankreas rekommenderas i sådana fall [8].  

6. Bäddning och lokalisering av lymfknutor 
Lymfknutor dissekeras inte ut från preparatet utan lämnas i stället intakta och 
bäddas tillsammans med omgivande vävnad. Allt material från lymfkörtlar bör 
tillvaratas. Tuschmarkeringen på preparatets yta som täcker lymfknutorna 
medger bestämning av de olika lymfkörtelstationerna som definierats av  
UICC eller Japan Pancreas Society (JPS), enligt tabell 1 och bild 4.  

Perigastriska lymfknutor kan dissekeras från den perigastriska fettvävnaden 
utmed curvatura major och curvatura minor, och bäddas separat. Ibland kan 
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en eller två lymfknutor finnas i den sparsamma fettvävnaden som angränsar till 
distala duodenum i ett Whipplepreparat. 

Enligt TNM, 8:e upplagan, har inte den exakta lymfkörtelstationen någon 
betydelse för stadieindelningen eftersom tumörengagemang av vilken regional 
lymfkörtelstation som helst ska rapporteras som N1 eller N2 beroende på antal 
lymfkörtlar [4]. De lymfknutor som betraktas som regionala för olika 
tumörlokaler sammanfattas i tabell 2. Som en del av det kirurgiska ingreppet 
kan ytterligare lymfkörtelstationer mottas separat, t.ex. från station 8, truncus 
coeliacus eller aortokavala lymfkörtlar. De senare lymfknutorna är icke-
regionala, och tumörengagemang av dessa motsvarar därför inte N1 utan M1. 
Lymfknutor från ligamentum hepatoduodenale, truncus coeliacus och station 8 
är regionala för cancer i pankreashuvudet, medan lymfkörtlar från mjälthilus 
endast är regionala för cancer i pankreaskroppen och pankreassvansen [4].  

Preparat från Whipples resektion innehåller i genomsnitt minst 15 lymfknutor. 
Detta har godkänts som en kvalitetsnorm [9] med tanke på att antalet bedömda 
lymfknutor påverkar överlevnaden [10, 11]. Lymfkörtelratio (antal positiva 
körtlar i förhållande till totalantalet) liksom totalantalet positiva körtlar har 
prognostiskt värde för pankreas-, gallgångs- och ampullcancer [10, 12-14]. 
Direktinvasion av tumör i en lymfkörtel klassas som N1 enligt TNM [4]. 

Tabell 1. (4, 15): Klassificering av lymfkörtelstationer enligt Japan Pancreas 
Society (JPS) och UICC 

Lymfkörtelstationer 
enligt JPS 

Motsvarande 
lymfkörtelstationer 
enligt UICC 

Position i preparatskivor från 
PDE eller DPE 

6 Infrapyloral  Superior: i skivor kranialt om 
pankreashuvudets övre 
begränsning 

8 Arteria hepatica 
communis 

Ej tillämpligt (medföljer inte  
i preparatet, mottas separat) 

9 Coeliacus Ej tillämpligt (medföljer inte  
i preparatet, mottas separat) 

10 Mjälthilus Mjälthilus 

11 Superior/utmed 
mjältartär 

Utmed övre begränsningen av 
pankreaskroppen/pankreassvansen 

12 Ligamentum 
hepatoduodenale 
(portal/gallgång) 

Utmed gemensamma gallgångens 
extrapankreatiska del 
(12b2 = utmed gallgången), eller 
medföljer inte i preparatet utan 
mottas separat (andra stationer 12) 

13 Posterior 
pankreatikoduodenal 

Utmed posterior yta 



 

196 

14 Övre mesenterialkärl Utmed resektionsytorna SMV (14A) 
och SMA (14V) 

16 Paraaortal Ej tillämpligt (medföljer inte i 
preparatet, mottas separat) 

17 Anterior 
pankreatikoduodenal 

Utmed anterior yta 

18 Inferior Inferior: i skivor kaudalt om 
pankreashuvudets nedre 
begränsning 

Förkortningar: DPE: distal pankreatektomi, JPS: Japan Pancreas Society,  
PDE: pankreatikoduodenektomi, SMA: arteria mesenterica superior, SMV: vena mesenterica superior,  
UICC: Union International Contre le Cancer. 

Tabell 2. (4): Regionala lymfkörtelstationer för cancer i pankreas, Vaters 
ampull, distala gallgången och duodenum 

Lymfkörtelstation Pankreas Ampull Gemensamma 
gallgången 

Duodenum 

Superior (11)  x x x x 

Inferior (18) x x   

Anterior 
pankreatikoduodenal (17) 

x x x x 

Posterior 
pankreatikoduodenal (13) 

x x x x 

Ligamentum 
hepatoduodenale  
(portal/gallgång) (12) 

x x x x 

Övre mesenterialkärl (14) x x x x 

Mjälthilus (10) x (enbart kropp 
och svans) 

   

Coeliacus (9) x (enbart 
huvud) 

x x  

 



 

197 
 

 

Bild 4 Lokalisering av de olika lymfkörtelstationerna enligt Japan Pancreas Society (JPS) (15, 16). 

IV. Hantering av pankreasbiopsier 
Mellannålsbiopsiernas antal och längd registreras liksom eventuell 
fragmentering av vävnaden. Biopsierna bäddas i paraffin, snittas och färgas 
med hematoxylin och eosin. Flera extrasnitt prepareras och sparas ifall 
specialfärgningar behöver beställas. 

V. Information som ska ingå i patologutlåtandet 

1. Duktalt adenokarcinom och dess varianter 
Den histologiska tumörtypen anges enligt WHO:s klassificering [15]. Duktalt 
adenokarcinom, som motsvarar cirka 90 % av alla pankreastumörer, graderas 
som högt, medelhögt eller lågt differentierat, enligt kriterierna som beskrivs i 
tabell 3. Tumören graderas enligt det lägst differentierade området, utan hänsyn 
till dess förekomst [15-17]. 

De flesta duktala adenokarcinom är av pankreatobiliär typ även om intestinal 
typ (5–10 %) också förekommer. Histologiska växtmönster såsom klarcelligt, 
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storkörtligt, cystisk-papillärt eller ”foamy-gland”-typ har ingen bekräftad 
prognostisk signifikans och inkluderas inte i WHO:s klassifikation [15, 18].  

Tabell 3. (17, 18): Histopatologisk gradering av duktalt adenokarcinom  
i pankreas* 

Tumör 
Grad 

Glandulär 
differentiering 

Mucinproduktion Mitoser 
(per 10 
HPF) 

Nukleära 
egenskaper 

Grad 1 Högt differentierad Riklig 5 Liten 
pleomorfism, 
polär ordning 

Grad 2 Medelhögt 
differentierade 
gångliknande 
strukturer och 
tubulära körtlar 

Oregelbunden 6–10 Måttlig 
pleomorfism 

Grad 3 Lågt 
differentierade 
körtlar, abortiva 
mukoepidermoida 
och pleomorfa 
strukturer 

Abortiv > 10 Markerad 
pleomorfism 
och ökad 
storlek 

* Den sammantagna graden bestäms av parametern med högst grad (18). 

Varianter av duktalt adenokarcinom är däremot viktiga att känna igen och 
rapportera, dvs. adenoskvamöst karcinom, kolloid cancer, medullärt karcinom, 
odifferentierat karcinom och odifferentierat karcinom med osteoklastliknande 
jätteceller. Skälet är att de i sitt kliniska förlopp kan skilja sig från 
konventionellt duktalt adenokarcinom [15]. Det är också viktigt att bedöma 
huruvida en invasiv cancer har utgått från en intraduktal papillär neoplasi 
(IPMN) eller mucinös cystisk neoplasi (MCN) eftersom detta kan innebära en 
betydligt bättre prognos (se vidare nedan) [18]. 

Tumörstadium rapporteras enligt AJCC/UICC:s TNM-stadieindelning av 
tumörer [4]. Notera här skillnaden mellan TNM7 och TNM8 där T-stadium  
i den sistnämnda versionen i huvudsak baseras på tumörstorleken. Om mer än 
en invasiv cancer påträffas bör preparatet klassas efter den cancer som har 
högst T-stadium. Enligt TNM används då m för multipla tumörer och antalet 
kan skrivas inom parentes (t.ex. pT2 (m) eller pT2 [3] om tre tumörer). Vid 
flera tumörer bör varje tumörhärds storlek anges. 

Förekomsten av perineural, lymfatisk och vaskulär tumörspridning registreras. 
Dessutom beskrivs överväxt på eventuellt medföljande resektat av namngivet 
kärl såsom SMV eller PV med infiltrationsdjup (adventitia, media, intima eller 
till lumen).  
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Förekomst av invasivt karcinom mindre än 1 mm från en resektionsrand 
registreras som R1 och korrelerar med förkortad överlevnaden [1, 2, 6, 19, 20]. 
Om man använder ett standardiserat protokoll med adekvat bäddning av 
vävnad påträffas engagemang av resektionsytor i mer än 75 % av 
pankreascancerfallen [6, 19, 20]. Eftersom den anteriora pankreasytan 
motsvarar en äkta anatomisk yta snarare än en resektionsrand, måste denna yta 
genombrytas av en invasiv tumör (0 mm avstånd) för att ytan ska betraktas 
som engagerad [2, 9]. Det är omdiskuterat huruvida tumörväxt i lymfkärl, 
vener, perineuralt eller i en lymfkörtel vid en resektionsyta ska betraktas som 
R1. Om sådan tumörväxt ligger till grund för R1-klassifikation bör detta tydligt 
framgå av utlåtandet [9]. Begreppen ”radikal”/”icke-radikal” eller 
”kurativ”/”icke-kurativ” rekommenderas inte. Det förra syftar på en annan, 
mer omfattande kirurgisk åtgärd 

Svar på operationspreparat vid pankreatiskt duktalt adenokarcinom efter 
neoadjuvant behandling ska omfatta en bedömning av tumörens krympningsgrad. 
Flera system för detta har föreslagits (översikt i 23), men rekommendationen är 
att använda ett fyrgradigt system för utbredning av restkarcinom efter 
neoadjuvant behandling (tabell 4), eftersom det är enkelt och lätt att tillämpa 
[21]. Acellulära mucinsjöar räknas inte som resttumör men bör leda till att man 
noggrant söker efter viabla tumörceller. Efter neoadjuvant behandling bedöms 
inte differentieringsgraden hos restcancer, eftersom denna påverkas av 
behandlingsinducerade förändringar. Det finns för tillfället inget adekvat, 
evidensbaserat kriterium för att rapportera resektionsytornas status. Man bör 
därför undvika att kategoriskt diagnostisera R0 eller R1, utan i stället endast 
ange minimumavstånd. Förekomst av acellulära slemsjöar vid resektionsytorna 
bör beskrivas [9].   



 

200 

Tabell 4. (Anpassad från 24): Gradering av tumörkrympning efter 
neoadjuvant behandling av pankreascancer (enligt College of American 
Pathologists, 2016) 

Grad Andelen viabel resttumörvävnad 

0 Ingen viabel resttumör (histologiskt fullständigt svar) 

1 Markerat svar: minimal restcancer med enstaka celler eller små 
grupper av cancerceller 

2 Måttligt svar: restcancer överskuggas av fibros 

3 Dåligt/inget svar: extensiv restcancer  

Differentialdiagnos: 

- Kronisk (obstruktiv) pankreatit: Distinktionen mellan invasivt karcinom och 
reaktivt förändrade gångar eller acinära strukturer kan ibland vara svår, särskilt  
i fryssnitt och pankreasbiopsier eller vid den pankreatiska transektionsytan.  
För att undvika diagnostiska svårigheter vid den sistnämnda kan man bädda 
vävnadsskivan intill den äkta resektionsytan, eftersom den senare ofta är av 
dålig kvalitet på grund av hopklämning och/eller diatermiartefakt.  

Följande fynd talar för invasivt adenokarcinom [22]:  

• oregelbunden fördelning av gångar och körtlar, dvs. utan igenkännbar 
lobulär ordning 

• körtlar i omedelbar närhet till kärl med muskelvägg 
• perineural eller vaskulär tumörspridning 
• körtlar med ofullständigt lumen 
• enskilt liggande celler 
• 4:1-regeln: anisonukleos med minst fyrfaldig skillnad i kärnstorlek mellan 

cellerna som utkläder samma körtelstruktur 
• stora, oregelbundna nukleoler 
• intraluminalt, nekrotiskt debris 
• mitoser, i synnerhet om de är atypiska.  

De allra flesta duktala adenokarcinom uttrycker cytokeratinerna 7, 8, 18 och 19 
(tabell 5). Andra markörer som kan påvisas är CEA (karcinoembryonalt 
antigen, monoklonalt och polyklonalt), CA 19-9 och CA 125. Immunfärgning 
för SMAD4 visar bortfall i ungefär 55 % av duktala adenokarcinom och 
bevarad infärgning i reaktiva gångar. Överuttryck av p53 förekommer i 50–
75 % av alla duktala adenokarcinom medan inmärkning för p16 saknas i 90 %. 
Man bör komma ihåg att dessa markörer inte alltid är tillförlitliga när det gäller 
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att skilja mellan reaktiva förändringar och cancer, särskilt inte om de tillämpas 
på en enda körtel eller ett litet kluster med körtlar (t.ex. i biopsimaterial). 

Tabell 5. Immunhistokemisk profil för duktalt adenokarcinom i pankreas (24) 

Antikropp Procentandel positiva vid duktalt adenokarcinom  
i pankreas 

CK7 100 

CK8, CK18 100 

CK19 100 

CK20 28 

MUC1 87 

MUC2 9 

MUC5AC 70 

MUC6 24 

Kroniska inflammatoriska förändringar, atrofi och fibros som observeras  
i resektionspreparat från pankreascancer representerar i de flesta fall obstruktiv 
pankreatit snarare än pre-existerande, äkta kronisk pankreatit. För att undvika 
förväxling och feltolkning ska förändringar såsom vid obstruktiv pankreatit 
inte bara rapporteras som ”kronisk pankreatit” eftersom detta kan missförstås 
av kliniska kollegor som pre-existerande kronisk pankreatit, dvs. ett tillstånd 
som predisponerar för pankreascancer. 

Distinktionen mellan adenokarcinom i Vaters ampull, i gallgång eller i duodenum 
baseras nästan uteslutande på makroskopiska fynd, dvs. lokalisering av 
tumörens epicentrum [3]. Man bör ha i åtanke att duktalt adenokarcinom  
i pankreas anses härröra från pankreasgångsystemets perifera förgreningar  
och inte från Wirsungs gång (förutom i samband med IPMN enligt nedan). 
Eftersom histologin i huvudgången och gallgången är lika, måste man vara 
noggrann för att gallgångscancer som växer i och runt intrapankreatiska 
gallgången inte ska rapporteras som duktalt adenokarcinom utgånget från 
pankreas. Förekomsten av en prekursorlesion kan underlätta. Denna påträffas 
oftast i form av ett adenom i samband med ampullär cancer (i mer än 80 %  
av fallen). Preexisterande neoplasi i samband med cancer i distala gallgången är 
betydligt mindre vanligt (10–33 %) och förekommer snarare som dysplasi i slät 
slemhinna än en polypös lesion. Det diagnostiska värdet av pankreatisk 
intraepitelial neoplasi som belägg för adenokarcinomets ursprung i pankreas  
är begränsat, eftersom PanIN-1 eller -2 är ett vanligt fynd hos befolkningen  
i allmänhet, i synnerhet över 50 års ålder, och kan förekomma samtidigt som 
icke-pankreasutgången cancer. 
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Intestinalt differentierad ampullcancer innebär bättre prognos än 
pankreatobiliärt differentierad [23]. Intestinal differentiering förekommer inte 
endast vid ampullär cancer och pankreascancer utan även vid cancer i distala 
gallgången. Denna fenotyp medger därför inte exakt distinktion mellan de  
tre tumörtyperna. Intestinalt differentierade adenokarcinom tenderar att vara 
CK20-, CDX2- och MUC2-positiva, medan pankreatobiliärt differentierade 
tumörer vanligen är CK7- och MUC1-positiva, men negativa för CDX2.  
Det finns i nuläget inte heller några immunhistokemiska markörer för att säkert 
skilja mellan pankreatobiliärt differentierad cancer som utgår från ampulla,  
från pankreas eller från distal gallgång. 

2. Pankreatisk intraepitelial neoplasi (PanIN) 
Lesionen pankreatisk intraepitelial neoplasi (PanIN) definieras som en icke-
invasiv epitelproliferation i små pankreasgångar som kan vara premalign och 
utvecklas till invasivt duktalt adenokarcinom. Tidigare termer såsom duktal 
hyperplasi, hypertrofi, metaplasi och dysplasi ska inte längre användas. PanIN 
har fram till nyligen indelats på följande sätt [24]:  

PanIN-1A/B: Minimal cytologisk och strukturell atypi. Högt mucinöst 
cylinderepitel med runda till ovala, basalt placerade kärnor. Inga mitotiska 
figurer. PanIN-1A-lesioner är platta, och PanIN-1B är papillära i sin 
uppbyggnad.  

PanIN-2: Måttlig cytologisk och strukturell atypi. Epitelet är mer cellrikt och 
uppvisar polaritetsstörning, pseudostratifiering samt förstorade och 
hyperkromatiska kärnor. Enstaka normala och ej lumennära mitoser kan 
förekomma. Vanligen papillär i sin uppbyggnad.  

PanIN-3: Markerad cytologisk och strukturell atypi. Stora hyperkromatiska 
kärnor, uttalad förlust av cellulär polaritet, dystrofiska bägarceller, prominenta 
nukleoler, atypiska och/eller luminala mitosfigurer. Vanligen papillär eller 
mikropapillär uppbyggnad med eventuellt kribriforma strukturer och 
intraluminalt nekrotiskt debris.  

Sedan ett konsensusmöte 2015 rekommenderas en nyare terminologi med 
indelning i endast låggradig (tidigare PanIN-1A till 2) eller höggradig typ 
(tidigare PanIN-3) [25].   

Differentialdiagnoser omfattar huvudsakligen reaktiva epitelförändringar  
i pankreasgångar, invasivt adenokarcinom (i synnerhet på biopsimaterial) och 
cancerisering av gångar. PanIN är en mikroskopisk lesion som vanligen inte 
uppvisar äkta papiller och är av gastrisk typ, inte intestinal (MUC1-, MUC5AC- 
och MUC6-positiv, MUC2-negativ). De sistnämnda egenskaperna gör det 
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lättare att skilja PanIN från IPMN (se nedan) [26]. En abrupt övergång från 
höggradigt dysplastiskt epitel till normalt epitel talar för cancerisering. 

Förekomst av PanIN-3 vid transektionsytan ska rapporteras även om det är 
oklart ifall fyndet får några konsekvenser för behandlingen. Enligt en studie har 
PanIN-3 vid transektionsytan ingen prognostisk betydelse om 
pankreasresektionen utförs för duktalt adenokarcinom ([27]. 

Eftersom PanIN-1 och -2 är vanliga hos befolkningen i allmänhet [28],  
i synnerhet i åldersgruppen över 50 år, kan inte förekomsten av dessa lesioner 
användas som belägg för att en cancer som växer i pankreashuvudet har sitt 
ursprung i pankreas. 

3. Intraduktal papillär-mucinös neoplasi (IPMN) 
Denna lesion karakteriseras, som namnet antyder, av en intraduktal, neoplastisk 
proliferation av mucinproducerande epitel som växer i papillära formationer. 
De två sistnämnda egenskaperna kan emellertid variera och områden med 
minimal mucinproduktion eller papillärknippen (”papillary tufts”) kan 
påträffas. Lesionen kan engagera huvudgången, sidogångarna eller båda. Den 
kan förekomma som en lokaliserad lesion, men är ofta multifokal och kan 
omfatta stora delar av, eller ibland hela, pankreas gångsystem. IPMN-lesioner 
kräver utförlig undersökning, ibland av hela lesionen, för att utesluta övergång 
in i invasivt adenokarcinom. Eventuella solida eller mucinösa områden ska 
prioriteras för provtagning. Fullständig bäddning kan behövas i vissa fall, 
särskilt av de som uppvisar omfattande höggradig dysplasi [28].  

Distinktionen mellan IPMN av huvudgångstyp, sidogångstyp kontra blandad typ 
baseras på kombinerad makro- och mikroskopisk undersökning. Det finns 
belägg för att IPMN av sidogångstyp har en bättre prognos än 
huvudgångstypen.  

Mikroskopiskt klassificeras IPMN i enlighet med den dominerande typen av 
neoplastiskt epitel i intestinal typ, gastrisk (foveolär) typ, pankreatobiliär typ och den 
sällsynta onkocytära typen [15] (tabell 6). Olika epiteltyper kan påträffas inom 
samma lesion. Den gastriska typen ses vanligen i sidogångs-IPMN.  
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Tabell 6. (Modifierad från 17) Morfologiska och immunhistokemiska 
karakteristika vid olika typer av IPMN 

Typ Histologi Immunhistokemi 

Intestinal Villös uppbyggnad, 
cigarrformade kärnor, apikalt 
mucin, bägarceller. 

+ MUC2, MUC5AC, CDX2 
- MUC1, MUC6 

Gastrisk Svagt eosinofilt epitel, basala 
kärnor, apikalt mucin. Ofta 
låggradig dysplasi. 

+ MUC5AC 
- MUC1, MUC2, MUC6, 
CDX2 

Pankreatobiliär Komplexa arboriserande 
papiller, ibland kribriform 
uppbyggnad, runda kärnor med 
prominenta nukleoler. Vanligen 
höggradig dysplasi. 

+ MUC1, MUC5AC, MUC6 
- MUC2, CDX2 

Onkocytär Komplexa papiller med 
övergång i kribriforma eller 
solida strukturer, intraepiteliala 
lumen, onkocytärt epitel. 
Vanligen höggradig dysplasi. 

+ MUC1, MUC6 
- MUC2, MUC5AC, CDX2 

Dysplasigraden vid IPMN fastställs efter graden av cytologisk och strukturell 
atypi och rapporteras som låggradig (tidigare låggradig och måttlig) eller 
höggradig (tidigare höggradig/carcinoma in situ. De äldre termerna ”IPMN-
adenom” och ”IPMN-borderline” ska inte längre användas [25].  

Dysplasigraden vid IPMN är ytterst viktig vid undersökning av intraoperativa 
fryssnitt från pankreatiska transektionsytan. Förekomsten av höggradigt 
dysplastisk IPMN kan leda till att man överväger utvidgad kirurgisk resektion. 
Ibland saknas till stor del gångepitelet i fryssnittet, varvid alla alternativ för att 
visualisera eventuellt kvarvarande epitel bör uttömmas (nedsnittning och 
vändning av vävnadsblocken 180 grader). Om detta misslyckas ska möjligheten 
att undersöka ett nytt vävnadsprov diskuteras med kirurgen [29, 30]. 

IPMN är en makroskopiskt påvisbar lesion som mikroskopiskt omfattar äkta, 
välutvecklade papillära strukturer med en fibrovaskulär kärna. Förekomsten av 
rikligt med luminalt mucin och positiv immunhistokemisk inmärkning för 
MUC2 tyder snarare på IPMN än PanIN [31]. Enstaka lesioner som är svåra 
att kategorisera (t.ex. av gastrisk typ med viss grad av papillär veckning och 
engagemang av sidogångar) beskrivs bäst genom att bara nämna förändringens 
storlek och dysplasigrad. Differentialdiagnosen vid IPMN omfattar även 
mucinös cystisk neoplasi (se nedan). 

Malign transformation av IPMN kan innebära övergång i konventionellt 
adenokarcinom eller mucinös (”kolloid”) cancer. Den senare har ett bättre 
utfall och är associerad med IPMN av intestinal typ, medan konventionellt 
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duktalt adenokarcinom uppstår till följd av malign transformation av den 
pankreatobiliära eller gastriska typen. 

En annan tumörentitet som karaktäriseras av intraduktal växt är intraduktal 
tubulopapillär neoplasi (ITPN). Till skillnad från IPMN producerar denna tumör 
vanligtvis inte rikligt med mucin och förekommer ofta som flera, relativt 
välavgränsade, solida noduli inuti dilaterade gångar. Histologiskt visar dessa ett 
övervägande tubulärt eller kribriformt växtmönster och vanligen höggradig 
dysplasi men få eller inga papillära strukturer. Associerad invasiv cancer 
påträffas i cirka 40 % av fallen [15]. 

Vid rapporteringen av IPMN på operationspreparat rekommenderas att man 
anger lesionens lokalisation och totala storlek, största cystans storlek och 
maximala diametern på pankreas huvudgång. Vid multifokala tumörer bör 
antalet foci, deras lokalisation och storlek beskrivas. Förutom dysplasigraden 
bör utbredningen av höggradig dysplasi anges som fokal (< 25 % av tumören), 
betydande (25–75 %) eller diffus (> 75 %), om det finns sådan. Om 
huvudgången är engagerad rekommenderas att man anger längden och 
maximal diameter på tumörengagemanget. Hur mycket av tumören och 
omkringliggande parenkym som bäddats bör också ingå i svaret [32].  

Vid samtidig invasiv cancer bör anges om denna står i förbindelse med IPMN-
lesionen (utgår ifrån denna) eller om den är separat och på vilket avstånd den i 
så fall ligger från den intraduktala komponenten. För unifokal cancer bör den 
största diametern anges. För multifokal cancer vid IPMN bör både maximal 
storlek på största tumören och övergripande storleken på alla invasiva härdar 
noteras [33]. 

4. Mucinös cystisk neoplasi (MCN) 
Över 95 % av patienterna med MCN är kvinnor och dessa är ofta yngre än  
de som drabbas av IPMN eller duktalt adenokarcinom. MCN är betydligt 
vanligare i pankreaskroppen och pankreassvansen än i pankreashuvudet.  
MCN är en solitär tumör utan förbindelse med gångsystemet. En viktig 
diagnostisk egenskap är förekomsten av stroma av ovarialtyp som vid 
immunfärgning är positivt för östrogenreceptorprotein (25 % av fallen) eller 
progesteronreceptorprotein (50–75 %). MCN-tumörer är vanligtvis 
välavgränsade och omgivna av ett lager fibrös vävnad av varierande tjocklek. 
Dysplasin i det neoplastiska mucinösa epitelet graderas som låggradig (tidigare 
låggradig och måttlig) eller höggradig (tidigare höggradig/carcinoma in situ). 
De äldre termerna ”MCN-adenom” och ”MCN-borderline” ska inte längre 
användas [25]. MCN kan med tiden övergå i invasivt adenokarcinom och 
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bäddning av material ska därför utföras på samma sätt som beskrivs för IPMN 
[30, 34]. 

5. Seriöst cystadenom (SCA) 
Denna tumör är vanligtvis välavgränsad men kan bli stor (medeldiameter 
6 cm). Mikrocystiskt SCA, den vanligaste formen, består av många små 
vätskefyllda cystor med papperstunna väggar, mindre i mitten och ofta 
placerade runt ett stjärnformat centralt ärr som kan förkalkas. Mikroskopiskt 
utkläds cystorna av ett enkelt cellskikt med centralt belägna, enhetligt stora 
runda kärnor och klar, glykogenrik cytoplasma (positiv för PAS, negativ för 
PAS-diastas). Cellerna färgar in för epitelmarkörer (EMA och CK7, 8, 18, 19) 
men är negativa för neuroendokrina markörer och CEA. Varken cytologisk 
atypi eller mitotiska figurer ses, men enstaka fokala, små papillärknippen med 
cystbeklätt epitel kan uppträda. Identisk histologi ses i det mindre vanliga 
makrocystiska SCA, som består av ett mindre antal större cystor. Den sällsynta 
solida varianten består av samma neoplastiska epitel, som kantar tätt packade, 
mikrotubulära strukturer. SCA är benignt men kan vara associerat med von 
Hippel-Lindaus syndrom, som i allmänhet förknippas med en förkortad 
förväntad livslängd.  

6. Solid pseudopapillär tumör (SPT) 
Denna tumör drabbar huvudsakligen kvinnor 20–40 år gamla. SPT är vanligen 
stora, välavgränsade tumörer, uppbyggda av mjuk, solid vävnad som ofta 
uppvisar pseudocystisk degeneration och blödning. Mikroskopiskt består de av 
solida mattor av monomorfa medelstora tumörceller med enhetliga ovala 
kärnor och ibland kärnfåror. Degenerativa förändringar är framträdande och 
leder till att pseudopapiller bildas. Endokrina tumörer är den viktigaste 
differentialdiagnosen, vilken kan uteslutas immunhistokemiskt eftersom SPT 
uttrycker vimentin, alfa-1-antitrypsin, progesteronreceptor, betakatenin 
(kärnfärgning), NSE (neuronspecifikt enolas) och CD56, medan färgning för 
synaptofysin och kromogranin A endast är positiv i en andel av tumörcellerna 
[22]. Även om tumören ger återfall eller metastaserar (10–15 % av patienterna) 
är överlevnaden vanligtvis långvarig. Det finns inga dokumenterade 
morfologiska prediktorer för utgången. 

7. Endokrina tumörer och blandad neuroendokrin-icke-
neuroendokrin neoplasi (MiNEN) 
Se KVAST-dokumentet ”Endokrina tumörer i mag-tarmkanal och pankreas”.  
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8. Acinärcellskarcinom 
Denna ovanliga tumör med aggressivt förlopp drabbar huvudsakligen vuxna, 
men har även rapporterats hos barn. En minoritet av patienterna uppvisar ett 
paraneoplastiskt syndrom som karaktäriseras av hypersekretion av lipas. 
Tumören är solid, välavgränsad och oftast stor samt karaktäriseras av en 
lobulerad uppbyggnad. Förutom de fibrösa stråken mellan tumörförbanden är 
stromat vanligtvis sparsamt. Tumörcellerna uppvisar en måttlig mängd 
fingranulerad cytoplasma och anmärkningsvärt monomorfa kärnor med en 
enda prominent, central nukleol. I många, särskilt mindre väldifferentierade 
fall, krävs immunhistokemi för säker diagnos (positivitet för trypsin, 
kymotrypsin och lipas i 66–90 % av fallen). En översikt över den 
immunhistokemiska profilen för vanliga pankreastumörer ges i tabell 7. 

Tabell 7. (Modifierad från 17): Immunhistokemisk profil för vanliga 
pankreastumörer 

Markör Duktala 
neoplasier* 

PNET Acinärcells-
karcinom 

Solid pseudo-
papillär tumör 

CK8/18 ++ ++ ++ F 

CK19 ++ + - - 

Vimentin - - - + 

Trypsin/kymotrypsin - - ++ - 

Kromogranin  F ++ F - 

Synaptofysin F ++ F + 

CD10 + - - ++ 

β-katenin (kärna) - - + ++ 

Förkortningar: ++: vanligen positiv, +: kan vara positiv, F: kan vara fokalt positiv, -: vanligen negativ, 
PNET: pankreatisk neuroendokrin tumör. 
 
* Duktala neoplasier omfattar invasivt duktalt adenokarcinom, mucinös cystisk neoplasi, intraduktal 
papillär-mucinös neoplasi och serösa cystiska neoplasier.  

9. Kronisk pankreatit 
Kronisk pankreatit karaktäriseras av en kombination av förändringar:  
acinär atrofi, fibros och kluster av ”nakna” Langerhanska cellöar som kan bli så 
stora att de påminner om endokrin neoplasi. Det kroniska inflammatoriska 
cellinfiltratet är vanligen lindrigt och utspritt, och inte sällan centrerat kring 
perifera nerver som ofta är kraftigt förstorade och talrika. Morfologin medger 
vanligen inte bedömning av orsaken, dvs. om den är alkoholrelaterad, tropisk, 
ärftlig eller idiopatisk. Tre olika former av pankreatit förekommer, med 
distinkta morfologiska egenskaper [35]: 
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Autoimmun pankreatit är en fibroinflammatorisk process med förmodad 
autoimmun orsak som kan vara en del i en multipel organsjukdom. Pankreas 
kan vara diffust eller fokalt påverkad. Inflammationen är centrerad till 
huvudgången och interlobulära pankreasgångar som är deformerade och vars 
epitel kan vara veckat, deskvamerat eller destruerat. Det finns två histologiska 
typer. I typ 1 innehåller det inflammatoriska infiltratet rikligt med plasmaceller 
(där många är IgG4+) och spridda esinofiler. Flebiter förekommer vanligen.  
I typ 2 påvisas ett stort antal neutrofiler som kan orsaka epitel- och 
gångdestruktion (s.k. granulocytära-epiteliala lesioner, GEL) och mikro-
abscesser. Flebiter saknas oftast och IgG4-positiva plasmaceller är sällsynta.  
I båda typerna är fläckvis distribuering av förändringarna vanliga.  
De flesta riktlinjer rekommenderar > 10 IgG4+/HPF (biopsier) och > 50 
IgG4+/HPF (operationspreparat) som gränsvärde för typ 1 tillsammans med 
typiska histologiska fynd. Bedömning bör utföras i ”hot-spots” och baseras på 
medelvärdet i tre räknade HPF (x 40). En IgG4+/IgG-ratio på > 40 % har 
också föreslagits som kriterium [36].  

Vid pankreatit i fåran mellan pankreas, gemensamma gallgången och duodenum 
(paraduodenal pankreatit, cystisk dystrofi av duodenum, paraduodenalväggscystor) är de 
inflammatoriska förändringarna begränsade till duodenalväggen som vetter 
mot pankreas och angränsande pankreasparenkym (pankreatikoduodenalfåran) 
samt runt och ovanför Vaters ampull. Duodenalväggen är oregelbundet 
förtjockad och förhårdnad samt innehåller ofta en eller flera cystiska kaviteter. 
Inflammationen sprider sig in i periduodenalvävnad och angränsande pankreas. 
Histologiskt finns ektopisk pankreasvävnad i duodenalväggen liksom (cystiskt) 
dilaterade gångar, varav vissa har rupturerat och orsakat akut och kronisk 
inflammation i omgivningen. Alkohol är en utlösande faktor. 

Pseudocystor är en vanlig komplikation till både akut och kronisk pankreatit.  
De saknar epitelyta och deras vägg består av inflammatorisk vävnad. Ofta går 
det inte att identifiera någon förbindelse mellan lumen och gångsystemet. 

VI. Rekommendationer för rapportering 
En standardiserad svarsmall rekommenderas, eftersom den underlättar en 
omfattande och enhetlig rapportering (länk till Karolinska Universitets-
laboratoriets mall för rapportering av bedömning av tumörer  
i pankreas och periampullära området). Arbetet med att utforma en 
rikstäckande synoptisk svarsmall har påbörjats. 
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VII. SNOMED-koder (enligt WHO, 5:e upplagan, 
2019) 
T 59000 pankreas  
T 59100 pankreashuvud  
T 59200 pankreaskropp  
T 59300 pankreassvans  
T 99000 endokrina pankreas  
T 58700 Vaters ampull  
T 58000 extrahepatiska gallgångar 
T 58500 gemensamma gallgången  
T 64000 duodenum  

M 81403 adenokarcinom  
M 85003 duktalt adenokarcinom  
M 85603 adenoskvamöst karcinom  
M 84803 kolloid cancer  
M 85103 medullärt karcinom  
M 80203 odifferentierat karcinom  

M 69727 låggradig PanIN (tidigare PanIN-1A till 2)  
M 69728 höggradig PanIN (tidigare PanIN-3)  

M 84530 intraduktal papillär-mucinös neoplasi (IPMN) med låggradig dysplasi 
(tidigare låggradig till måttlig)  
M 84532 intraduktal papillär-mucinös neoplasi (IPMN) med höggradig dysplasi 
(tidigare höggradig) 
M 84533 M intraduktal papillär-mucinös neoplasi (IPMN) med övergång i 
invasivt karcinom 

M 84700 mucinös cystisk neoplasi med låggradig dysplasi (tidigare låggradig till 
måttlig) 
M 84702 mucinös cystisk neoplasi med höggradig dysplasi (tidigare höggradig) 
M 84703 mucinös cystisk neoplasi med övergång i invasivt karcinom 

M 84410 seröst cystadenom 
M 85503 acinärcellskarcinom 
M 89713 pankreatoblastom 
M 84523 solid pseudopapillär tumör  
M 85032 intraduktal tubulopapillär neoplasi (ITPN)  
M 33400 pseudocysta 
M 43000 kronisk pankreatit  
M 40000 + D47000 autoimmun pankreatit 



 

210 

VIII. Referenser 
1. Jamieson NB, Foulis AK, Oien KA, Going JJ, Glen P, Dickson EJ, et 

al. Positive mobilization margins alone do not influence survival 
following pancreatico-duodenectomy for pancreatic ductal 
adenocarcinoma. Ann Surg. 2010;251(6):1003-10. 

2. Verbeke CS. Resection margins and R1 rates in pancreatic cancer--are 
we there yet? Histopathology. 2008;52(7):787-96. 

3. Verbeke CS, Gladhaug IP. Resection margin involvement and tumour 
origin in pancreatic head cancer. Br J Surg. 2012;99(8):1036-49. 

4. Brierley J, Gospodarowicz MK, Wittekind C. TNM classification of 
malignant tumours. Chichester, West Sussex, UK ;: John Wiley & Sons, 
Inc.; 2017. 

5. Verbeke CS, Knapp J, Gladhaug IP. Tumour growth is more dispersed 
in pancreatic head cancers than in rectal cancer: implications for 
resection margin assessment. Histopathology. 2011;59(6):1111-21. 

6. Verbeke CS, Leitch D, Menon KV, McMahon MJ, Guillou PJ, 
Anthoney A. Redefining the R1 resection in pancreatic cancer. Br J 
Surg. 2006;93(10):1232-7. 

7. Verbeke C, Sheridan M, Scarsbrook A, Albazaz R, Smith A, Menon K, 
Guthrie A. How accurate is size assessment of pancreatic head cancers 
by radiology and pathology? Pancreatology 140:300. 2010. 

8. Verbeke C, Löhr M, Karlsson JS, Del Chiaro M. Pathology reporting of 
pancreatic cancer following neoadjuvant therapy: challenges and 
uncertainties. Cancer Treat Rev. 2015;41(1):17-26. 

9. Campbell F, Cairns A, Duthie F, Feakins R. Dataset for the 
histopathological reporting of carcinomas of the pancreas, ampulla of 
Vater and common bile duct. The Royal College of Pathologists. 2010. 

10. Sierzega M, Popiela T, Kulig J, Nowak K. The ratio of 
metastatic/resected lymph nodes is an independent prognostic factor 
in patients with node-positive pancreatic head cancer. Pancreas. 
2006;33(3):240-5. 

11. Tomlinson JS, Jain S, Bentrem DJ, Sekeris EG, Maggard MA, Hines 
OJ, et al. Accuracy of staging node-negative pancreas cancer: a 
potential quality measure. Arch Surg. 2007;142(8):767-23; discussion 
73-4. 

12. Strobel O, Hinz U, Gluth A, Hank T, Hackert T, Bergmann F, et al. 
Pancreatic adenocarcinoma: number of positive nodes allows to 
distinguish several N categories. Ann Surg. 2015;261(5):961-9. 

13. Falconi M, Crippa S, Domínguez I, Barugola G, Capelli P, Marcucci S, 
et al. Prognostic relevance of lymph node ratio and number of resected 
nodes after curative resection of ampulla of Vater carcinoma. Ann Surg 
Oncol. 2008;15(11):3178-86. 

14. Hong SM, Cho H, Lee OJ, Ro JY. The number of metastatic lymph 
nodes in extrahepatic bile duct carcinoma as a prognostic factor. The 
American journal of surgical pathology. 2005;29(9):1177-83. 

15. WHO Classification of Tumours. Digestive System Tumours: WHO 
Classification of Tumours, Volume 1: World Health Organization; 
2019. 



 

211 
 

16. Klöppel G, Lingenthal G, Von Bülow M, Kern HF. Histological and 
fine structural features of pancreatic ductal adenocarcinomas in relation 
to growth and prognosis: studies in xenografted tumours and clinico-
histopathological correlation in a series of 75 cases. 1985;9(8):841-56. 

17. Lüttges J, Schemm S, Vogel I, Hedderich J, Kremer B, Klöppel G. The 
grade of pancreatic ductal carcinoma is an independent prognostic 
factor and is superior to the immunohistochemical assessment of 
proliferation. The Journal of pathology. 2000;191(2):154-61. 

18. Fina Campbell CSV. Pathology of the Pancreas A Practical Approach,: 
Springer Verlag; 2013. 

19. Esposito I, Kleeff J, Bergmann F, Reiser C, Herpel E, Friess H, et al. 
Most pancreatic cancer resections are R1 resections. Ann Surg Oncol. 
2008;15(6):1651-60. 

20. Campbell F, Smith RA, Whelan P, Sutton R, Raraty M, Neoptolemos 
JP, Ghaneh P. Classification of R1 resections for pancreatic cancer: the 
prognostic relevance of tumour involvement within 1 mm of a 
resection margin. Histopathology. 2009;55(3):277-83. 

21. Washington K BJ, Branton P et al,. Protocol for the examination of 
specimens from patients with carcinoma of the exocrine pancreas. 
Northfield, IL: College of American Pathologists; 2010. 2010. 

22. Hruban RH, Bishop Pitman M, Klimstra DS, Hruban RH. Tumors of 
the pancreas. Washington, D.C.: American Registry of Pathology in 
collaboration with the Armed Forces Institute of Pathology; 2007. 

23. Robert PE, Leux C, Ouaissi M, Miguet M, Paye F, Merdrignac A, et al. 
Predictors of long-term survival following resection for ampullary 
carcinoma: a large retrospective French multicentric study. Pancreas. 
2014;43(5):692-7. 

24. Hruban RH, Adsay NV, Albores-Saavedra J, Compton C, Garrett ES, 
Goodman SN, et al. Pancreatic intraepithelial neoplasia: a new 
nomenclature and classification system for pancreatic duct lesions. The 
American journal of surgical pathology. 2001;25(5):579-86. 

25. Basturk O, Hong SM, Wood LD, Adsay NV, Albores-Saavedra J, 
Biankin AV, et al. A Revised Classification System and 
Recommendations From the Baltimore Consensus Meeting for 
Neoplastic Precursor Lesions in the Pancreas. The American journal of 
surgical pathology. 2015;39(12):1730-41. 

26. Matthaei H, Hong SM, Mayo SC, dal Molin M, Olino K, Venkat R, et 
al. Presence of pancreatic intraepithelial neoplasia in the pancreatic 
transection margin does not influence outcome in patients with R0 
resected pancreatic cancer. Ann Surg Oncol. 2011;18(12):3493-9. 

27. Sipos B, Frank S, Gress T, Hahn S, Klöppel G. Pancreatic 
intraepithelial neoplasia revisited and updated. Pancreatology. 2009;9(1-
2):45-54. 

28. Katabi N, Klimstra DS. Intraductal papillary mucinous neoplasms of 
the pancreas: clinical and pathological features and diagnostic 
approach. Journal of clinical pathology. 2008;61(12):1303-13. 

29. Sauvanet A, Couvelard A, Belghiti J. Role of frozen section assessment 
for intraductal papillary and mucinous tumor of the pancreas. World J 
Gastrointest Surg. 2010;2(10):352-8. 



 

212 

30. Campbell F, Azadeh B. Cystic neoplasms of the exocrine pancreas. 
Histopathology. 2008;52(5):539-51. 

31. Hruban RH, Takaori K, Klimstra DS, Adsay NV, Albores-Saavedra J, 
Biankin AV, et al. An illustrated consensus on the classification of 
pancreatic intraepithelial neoplasia and intraductal papillary mucinous 
neoplasms. The American journal of surgical pathology. 
2004;28(8):977-87. 

32. Del Chiaro M, Verbeke C. Intraductal papillary mucinous neoplasms of 
the pancreas: reporting clinically relevant features. Histopathology. 
2017;70(6):850-60. 

33. Adsay V, Mino-Kenudson M, Furukawa T, Basturk O, Zamboni G, 
Marchegiani G, et al. Pathologic Evaluation and Reporting of 
Intraductal Papillary Mucinous Neoplasms of the Pancreas and Other 
Tumoral Intraepithelial Neoplasms of Pancreatobiliary Tract: 
Recommendations of Verona Consensus Meeting. Ann Surg. 
2016;263(1):162-77. 

34. Basturk O, Coban I, Adsay NV. Pancreatic cysts: pathologic 
classification, differential diagnosis, and clinical implications. Archives 
of pathology & laboratory medicine. 2009;133(3):423-38. 

35. Klöppel G, Adsay NV. Chronic pancreatitis and the differential 
diagnosis versus pancreatic cancer. Archives of pathology & laboratory 
medicine. 2009;133(3):382-7. 

36. Fiona Campbell  CSV. Pathology of the Pancreas,. Second Edition ed: 
Springer Verlag; 2021. 

 

IX. Lista över förkortningar 
KVAST: Kvalitets- och standardiseringskommittén 
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MCN: mucinös cystisk tumör 
HPF: Högförstoringsfält 
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Bilaga 1 

pTNM-klassifikation (enligt 8:e upplagan) (p för patologi) 

TX primärtumör kan inte bedömas 

T0 inga tecken på primärtumör 

Tis carcinoma in situ (för pankreas inbegriper detta även PanIN-3) 

NX regionala lymfknutor kan inte bedömas  

N0 ingen metastasering till regionala lymfknutor 

MX fjärrmetastas kan inte bedömas 

M0 ingen fjärrmetastas 

M1 fjärrmetastas (metastasering till icke-regionala lymfknutor registreras som 
M1). 

Pankreas 

T1 = 2 cm eller mindre i största dimension 

T1a = tumör 0,5 cm eller mindre i största dimension 

T1b = tumör mer än 0,5 cm och mindre än 1 cm i största dimension 

T1c = tumör mer än 1 cm men inte mer än 2 cm i största dimension 

T2 = tumör mer än 2 cm men inte mer än 4 cm i största dimension 

T3 = tumör mer än 4 cm i största dimension 

T4 = tumör engagerar kärlen från truncus coeliacus, arteria mesenterica superior 
och/eller arteria hepatica communis 

N1 = metastas i 1–3 regionala lymfkörtlar 

N2 = metastas i 4 eller fler regionala lymfkörtlar 

Vaters ampull 

T1a = tumör begränsad till ampulla Vateri eller sfinkter Oddi 

T1b = tumör invaderar utanför sfinkter Oddi (perisfinkterisk invasion) och/eller in 
i duodenums submucosa 
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T2 = tumör invaderar duodenums muscularis propria 

T3 = tumör invaderar pankreas 

T3a = tumör invaderar 0,5 cm eller mindre in i pankreas 

T3b = tumör invaderar mer än 0,5 cm in i pankreas eller sträcker sig in i 
peripankreatisk vävnad eller duodenums serosa men utan engagemang av 
kärlen från truncus coeliacus eller arteria mesenterica superior 

T4 = tumör med kärlengagemang av arteria mesenterica superior, truncus 
coeliacus, eller arteria hepatica communis 

N1 = metastas i 1–2 regionala lymfkörtlar 

N2 = metastas i 3 eller fler regionala lymfkörtlar 

Extrahepatiska gallgångar, distala  

T1= tumör invaderar gallgångens vägg mindre än 5 mm 

T2 = tumör invaderar gallgångens vägg mellan 5 och 12 mm 

T3 = tumör invaderar gallgångens vägg mer än 12 mm 

T4 = tumör engagerar kärlen från truncus coeliacus, arteria mesenterica 

superior och/eller arteria hepatica communis 

N1 = metastas i 1–3 regionala lymfkörtlar 

N2 = metastas i 4 eller fler regionala lymfkörtlar 

Duodenum 

T1 = Tumör invaderar lamina propria, muscularis mucosae eller submucosa 

T1a = tumör invaderar lamina propria eller muscularis mucosae  

T1b = tumör invaderar submucosa  

T2 = tumör invaderar muscularis propria 

pT3 = tumör invaderar subserosa eller icke-peritonealiserad perimuskulär 
vävnad (retroperitonum) utan perforation av serosa 

pT4 = tumör perforerar viscerala peritoneum eller invaderar direkt andra organ 
eller strukturer (inkluderar andra slyngor av tunntarm, mesenteriet, 
retroperitoneum eller bukvägg via serosa, eller pankreas) 

N1 metastasering till 1–2 regionala lymfknutor 

N2 metastasering till 3 eller fler regionala lymfknutor 
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