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A HASNYALMIRIGY
AKUT GYULLADASA

A HEVENY HASNYALMIRIGY-GYULLADAS GYAKORISAGA AZ ELMULT EVTIZEDEKBEN FOLYAMATOSAN NOTT, JELENTOS MORBIDITASI
ES MORTALITASI MUTATOKKAL TARSULVA. A BETEGSEG LETREJOTTEBEN AZ ELS® LEPCSOFOKOT AZ ACINUSOKBAN LEVO
PROTEOLITIKUS ENZIMEK IDO ELOTTI AKTIVACIOJA JELENTI, AMI A HASNYALMIRIGY ES A KORNYEZ® SZOVETEK ONEMESZTODESEHEZ
VEZET. A BETEGSEG KIVALTASABAN SZAMOS TENYEZ® JATSZHAT SZEREPET, KOZTUK EPEUTI BETEGSEGEK, ALKOHOLFOGYASZTAS,
DOHANYZAS, MAGAS VER TRIGLICERID- ES KALCIUMSZINTEK IS. A BETEGSEG KIALAKULASABAN FONTOSSAGGAL BiRO OROKLETES
ES GENETIKAI TENYEZOK SZEREPE KITERJEDT KUTATAS TARGYA. MiG A BETEGEK DONT® TOBBSEGEBEN CSAK ENYHE GYULLADAS
JON LETRE, AMI SPONTAN MEGNYUGSZIK, ILLETVE KONZERVATIV UTON GYOGYITHATO, A BETEGEK KOZEL 20%-ABAN SULYOS
NEKROTIZALO PANCREATITIS ALAKULHAT KI. A KORALLAPOT KEZELESENEK STRATEGIAJAT ELSOSORBAN A FOLYAMAT SULYOSSAGA
HATAROZZA MEG. A TERAPIA SORAN A HATTERBEN ALLO, A BETEGSEG KIFEJLODESEHEZ VEZET® TENYEZOK FELSZAMOLASA, A
GYULLADAS MEGFEKEZESE, A TARSULO INFEKCIOK KIVEDESE A FO CEL.

Kulcsszavak: heveny hasnydlmirigy-gyulladds, etiolégia, diagnézis, terdapia

ACUTE PANCREATITIS IS A DISEASE WITH INCREASING INCIDENCE AND SIGNIFICANT
MORBIDITY AND MORTALITY. THE DISEASE BEGINS WITH PANCREATIC INJURY, INTRA-
ACINAR PROTEOLYTIC ENZYME ACTIVATION AND SUBSEQUENT AUTODIGESTION OF THE
GLAND ITSELF AND NEARBY TISSUES. DIFFERENT CONDITIONS ARE KNOWN TO INDUCE
THE DISEASE, SUCH AS BILIARY DISORDERS, ALCOHOL, SMOKING, HYPER-
TRIGLICERIDAEMIA, HYPERCALCAEMIA ETC. ADDITIONALLY, GENETIC FACTORS PLAY AN
IMPORTANT ROLE IN THE SUSCEPTIBILITY AS WELL. WHILE MAJORITY OF PATIENTS
RECOVER FROM THE DISEASE WITH ONLY GENERAL SUPPORTIVE CARE, IN ABOUT 20%
OF CASES SEVERE NECROTIZING PANCREATITIS CAN DEVELOP. THE MANAGEMENT OF
ACUTE PANCREATITIS IS MAINLY BASED ON THE DISEASE’S SEVERITY AND HAVE TO BE
DIRECTED TO CORRECT THE UNDERLYING PREDISPOSING FACTORS AND CONTROLL THE
INFLAMMATION.

Keywords: acute pancreatitis, etiology,
diagnostics, therapy

hasnyalmirigy heveny gyullada-

sdnak gyakorisdga vildgszerte

névekvd tendencidt mutat, ha-
zdnkban a betegség becsilt inciden-
cidja 1-5/10.000 f&/év (1). Az akut
pancreatitis kivaltd oka és kifejl6désé-
nek mechanizmusa teljes részleteiben a
mai napig sem ismert. A folyamat
lényege a hasnydlmirigy acinusaiban
termelédé emésztéenzimek patolégids
akfivéciodja, a pancreas szdveti kdroso-
ddsa és a szervezet gyulladésos valasz-
reakciéja. A kérfolyamat sulyosséga
széles hatarok kozétt valtozhat, egyes

esetekben a klinikai tinetek olyan eny-
hék lehetnek, hogy a beteg nem is
ielentkezik orvosndl, mig a sdlyosabb
formak akér fatdlis kimenetelGek is
lehetnek.

ETIOLOGIA

A heveny hasnydalmirigy-gyulladds etio-
|6gidjaban szdmos tényezd szerepel-
het, amelyek kézil t6bb is jelen lehet
egyidejlleg. Mechanizmusuk szerint
okozhatjgk az acinus sejtek karosoda-
sat, illetve vezethetnek a ductus nyo-
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masfokozédésahoz.  Osszességében
az akut pancreatitis leggyakoribb kival-
t6 okaként epeiti betegségek, tébb-
nyire epekdvesség, illetve nagy meny-
nyiség¥ alkoholfogyasztés szerepel.

Az epekdves eredet a nék és az id8-
sebb korosztaly kérében a leggyako-
ribb (2). A papilléba ékelt k& lokalis
6démadt, intrapancreatikus nyomasfo-
kozédast és eperefluxot okozhat. Ezen
felol a hasnydlmirigyenzimek elfolyd-
sdnak gdtoltsédga tripszinhidnyt idéz
el6 a nyombélben, ami emelkedett
cholecisztokinin (CCK) koncentrécié-
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hoz és a pancreas enzimek fokozott
szekrécidjahoz vezet (3). Az epekdvén
kivil a pancreasfejben és a papilla
kérnyékén kialakult tumor is okozhat
pancreatitist obstrukcié révén, tovéb-
b4 a pancreas divisum anatémiai
sajatosséga is hajlamosithat a has-
nydlmirigy-gyulladas kialakulasara. A
biliaris eredet, illetve az obstrukcié
okdanak kideritése kiléndsen fontos a
diagndézis sordn, ugyanis ennek keze-
lése mieldbbi invaziv beavatkozast
igényel, amelynek elmaradésa esetén
a folyamat stlyosbodhat, illetve ismét-
18d6& gyulladés léphet fel.

A heveny hasnyalmirigy-gyulladés ma-
sik leggyakoribb kivélté tényezdje a
fokozott alkoholfogyasztds. Az alkohol
néveli az Oddi-sphincter ténusat, a
CCK felszabadulésat, elésegiti a trip-
szin aktivdciéjdt, illetve az acinus sejtek
nekrézisdhoz vezethet. Az alkoholfo-
gyasztds pancreatitist okozé hatdsd-
hoz dltalaban egyéb faktorok is hozza-
jarulnak, tgy mint a dohdnyzds, illetve
a magas zsir- vagy fehérietartalmg
diéta (4, 5). Eppen azért nehéz ponto-
san meghatdrozni, hogy milyen mérté-
ki alkoholbevitel vezet nagy valészi-
nUséggel a kérdllapot kialakuldséhoz.
A tanulmdnyok ezt a kiszébodt az ot
éven keresztili napi 80-100 gramm
alkoholbevitelben hatdrozzak meg. A
krénikus alkoholizmus mindezeken 10l
a gyulladds sorén kifejlédé pancreas-
nekrozis 16 rizikofaktora is egyben (6).
Kilénbéz8 virusok (Mumps, Coxsackie
B, Echo, EBY, CMV, Heptatitis B) szintén
az acinus sejtek kdzvetlen kérositésa
révén okozhatnak pancreatitist (7, 8).
A baleset okozta pancreasnekrézis rit-
ka, azonban magas mortalitdssal jar.
Mind a tompa, mind a penetralé trau-
ma, de még a sérilést kdvetd sebészi
helyredllitas is okozhat hasnydlmirigy-
gyulladést (9).

Kilénboz& okok miatt kialakult hyper-
calcaemidban gyakoribb a hasnyélmi-
rigy-gyulladés kifejlédése. A feltétele-
zések szerint a szekretoros fehérjék fel-
halmozéddsa és az intracelluldris trip-
szin-aktivacié jatszhat  szerepet a
betegség kivaltdsaban (10). A gyégy-
szer indukdlta pancreatitis viszonylag
ritkdn fordul el&. A gyégyszerek kozil
a statinok, tetraciklinek, metronidazol
és cannabis szarmazékok a legismer-
tebbek, de fontos emliteni az azathio-
print és a nemszteroid-gyulladdscsék-
kenté szerek (NSAID) csoportjdt is,
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amelyek akut hasnydlmirigy-gyulla-
dast okozhatnak (11).
Hyperlipidaemidban a hajszalerekben
megakadt chylomicronok a hasnydl-
mirigy keringését rontjgk, mdésrészt a
trigliceridek lebontdsakor felszabadu-
|6 toxikus zsirsavak és szabadgysksk
endothel-karosité hatésuk révén okoz-
hatnak pancreatitist (12).

Kulénféle tényezék, példéul malignus
hiperténia, vazokonstriktor hatasu sze-
rek, vasculitisek vagy sokk miatt kiala-
kult lokdlis, a pancreas széveteit érinté
iszkémia szintén pancreatitist valthat ki
(13).

Az akut pancreatitisek kivaltd tényez8i
kézott mindenképpen emlitést érdemel
az Oddi-féle sphinchter 6démadja, ami
a gyakorlatban az endoszképos retro-
grad cholangio-pancreatographia
(ERCP) szév8dménye lehet. A legszéle-
sebb korben elterjedt elképzelés sze-
rint a kézvetlen kivélté ok a papilla
ismételt kanilaldsi kisérletek dltal oko-
zott mechanikai traumdja, azonban
felmeril o befecskendezett séoldat
vagy kontrasztanyag, tovébbd az esz-
kéz dltal kdzvetitett fertézés szerepe is
(14). A post-ERCP-s pancreatitis kivé-
désére Ujabban diclofenac  vagy
indomethacin kip és nitrat tapasz
hasznélata merilt 81,

Fontos szerepet jatszhatnak tovdbba
még bizonyos genetikai tényez&k is a
betegség manifesztacidjaban. Napja-
inkig ot kilénbdz8 hajlamosité gént
sikerGlt egyértelméen azonositani, k&-

zéjuk tartozik a kationos tripszinogén
gén (PRSS1), a cisztikus fibrézis transz-
membrdn konduktancia regulétor gén
(CFTR), a pancreatikus szekretoros
tripszin inhibitor gén (SPINK1), a ki-
motripszinogén C gén (CTCR) és a kal-
cium-érzékeld receptor gén (CASR)
(15, 16). Mindezeken t0l a proinflam-
matérikus és antiinflammatérikus cyto-
kinek, 0gy, mint tumornekrézis-faktor-
alfa (TNF-alfa), interleukin (IL)-8, IL-10
polimorfizmusa is kapcsolatban lehet
a betegség kifejlédésével és a gyulla-
dés stlyossdgdval (17). Az 1. tablézat
foglalia &ssze az akut pancreatitis
etiolégiai osztalyozdsdt.

PATOMECHANIZMUS

A heveny hasnydlmirigy-gyulladds pa-
tomechanizmusa a mai napig sem fisz-
tazott telijes mértékben. Chiari dltal
1896-ban publikdlt ,6nemésztédési
elmélet” szerint a betegség lényege az
acinusokban termelédé proteolitikus
enzimek id& el8tti aktivaléddsa a mi-
rigyélloményban, ami a pancreas 6n-
emésztédéséhez vezet (18). A hasnyal-
mirigy exocrin m(kédése sordn terme-
|8d&  proteolitikus  enzimek inaktiv
prekurzor (zymogén) forméban szekre-
talédnak, majd a duodenumba jutva
enterokindzok hatdséra aktivélédnak.
A zymogén granulumok alacsony kal-
ciumkoncentrdciéja és savas vegyha-
tésa biztositja a proenzimek inakfivalt-
sdgi dllapotdt, de mindezek mellett ki-



|6nféle protedz inhibitorok termel&dé-
se is gétolja a pancreas énemésztédé-
sének beinduldsét (19). Minden olyan
tényez&, amely megbontja ezt a komp-
lex védelmet, szerepet jatszhat a he-
veny hasnydlmirigy-gyulladés kifejl&-
désében. A proteolitikus enzimek dltal
kivaltott sejtnekrézis sordn felszabadu-
16 reaktiv gydksk tovdbbi széveti karo-
soddst idéznek el8. A sejtelhaldssal
parhuzamosan  pro-inflammatérikus
cytokinek szabadulnak fel (TNF-alfa,
IL-1, IL-6, IL-8), immunkompetens sej-
tek migrdlnak a pancreas teriletére,
széveti  6démat, tovébbd enyhébb
esetben részleges sejtnekrozist, silyo-
sabb formdkban pedig kiterjedt pa-
renchymds sejtnekrézist és a kérnyezd
zsirszdvet elhaldsat véltva ki (20).
Szerencsére csak ritka esetben, az el-
hizédo fokozott gyulladésos dllapot
szisztémas gyulladdsos vélaszreakcio
szindréma (SIRS) kifejlédését is okoz-
hatja. A proinflammatérikus cytokinek,
a pancreas emészté enzimei és a bél-
bsl felszabadulé bakteriglis endotoxi-
nok a keringésbe kerilve tévoli szerve-
ket kdrosithatnak, akut |égzési elégte-
lenséghez (ARDS), veseelégtelenség-
hez, sokkhoz, metabolikus zavarokhoz
és sokszervi elégtelenséghez (MOF)
vezetve (21).

DIAGNOZIS

A klinikai tinetek koézil a legfontosabb
és legjellegzetesebb az erés géresds
hasi fajdalom, ami rendszerint akut,
folyamatosan fenndll, epigastrialisan
vagy umbilicalisan jelentkezik és gyak-
ran sugdrzik a hdét irdnydba (22). A
mésik leggyakoribb tinet a hanyinger
és a hdnyds, amely utébbi nem csok-
kenti a fajdalomérzetet, ellentétben a
peptikus fekély esetében tapasztaltak-
kal. A betegek tébbségénél héemelke-
dés vagy léz is jelentkezik. Tovdbbi
fontos tinet a has feszilése és a csdk-
kent bélmotilitds, vagyis a hasi féjda-
lom paralitikus ileusra emlékeztets kli-
nikai képpel térsul. Egyéb tinet lehet
még a tachycardia és hypoténia,
tovdabbd kialakulhat enyhe icterus is. A
fizikalis vizsgdlat sordn szembetinéek
lehetnek o kévetkezd elvéltozdsok:
Grey-Turner-, illetve a Cullen-jel (az
agyék, illetve a kaldok hemorrhagids
elszinezédése), a Grinwal-jel (a k&l-
dok kéril ecchymosisok megijelenése
az erek lokdlis toxikus karosoddsa
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miatt), a Kérte-jel (fadjdalom vagy re-
zisztencia azon a terileten, ahol a has-
nyalmirigy feje helyezkedik el, az
epigastriumban, 6-7 cm-rel a ksldsk
fsl6tt), a Kamenchik-jel (a processus
xiphoideus alatt nyomdsra féjdalom
ielentkezik) és a Mayo—Robson-jel (f4j-
dalom a 12. bordafej-csigolyaizilet
alat).

Silyosabb kérlefolyds esetén a SIRS és
MOF tinetei is kisérhetik a betegség
progressziéjat (21). |désebb korban
hianyozhatnak a tipusos tinetek, ami
a diagnézis késéséhez vezethet.

A jellegzetes klinikai képet az esetek
donté tébbségében a pancreasenzi-
mek, a szérum amildz, lipdz és elasztdz
szintjeinek emelkedése kiséri. Fontos
azonban, hogy véltozdsuk mértéke
nem ad képet a pancreatitis sUlyossd-
gardl, sét bizonyos esetekben, pl. hy-
pertrigliceridaemia talajan kialakult
kérképben vagy rekurrens alkoholos
pancreatitisben normdlis amildzszintek
mérheték (23, 24). A laboratériumi
leletekben a fenti enzimszintek meg-
emelkedésén 10l a gyulladdsos marke-
rek emelkedése, illetve leukocytosis
figyelheté meg, illetve ardnylag jellem-
z8 még a vércukorszint megemelkedé-
se és a hypocalcaemia is. A C-reaktiv
protein (CRP) szintek vizsgdlata dltal
képet kaphatunk a széveti nekrézis
varhaté fokérdél (25). A laborvizsgéla-
tok a diagnosztikan kivil segithetnek
az etiolégia feltardsdban is, példdul a
mdjenzimek — f8ként a GPT, GGT és
az alkalikus foszfatdz — emelkedése
iellegzetesen biliaris eredetl pancrea-
titisre utalhat, tovdbbd jelentésége van
az esetlegesen magasabb triglicerid-
szintek kimutatdsanak vagy az immun-
globulin G4 (IgG4) meghatdrozdsd-
nak is, amely utébbi vizsgélat az auto-
immun pancreatitis diagnosztikdjdban
jatszik fontos, de nem kizdrélagos sze-
repet (26).

A képalkoté-vizsgalatok kézil a hasi
ultrahangvizsgdlat (UH) az esetek je-
lent8s részében kimutatja a hasnydlmi-
rigy megnagyobboddsdt, &démdijat,
lefrhat folyadékgyilemet, tdlyogot,
epekdvet, tovabbd felvetheti a panc-
reasnekrozis lehetéségét is. Azonban a
vizsgdlat értékét nagyban ronthatja a
belek gdzosséga, illetve a betegek
gyakori elhizottsdga (27). Az endo-
szképos UH-vizsgdélat soran nagy érzé-
kenységgel lehet a biliaris eredetet, az
epeUti kdvességet kimutatni, tovabbd

kivaléan alkalmas a pancreas kézvet-
len vizsgdlatdra, illetve aspirdciés
tGbiopszia elvégzésére is (28). A nativ
hasi réntgenfelvételnek elsdsorban a
stlyos hasi fajdalom elkilénité diag-
nosztikdjdban van szerepe, de felhiv-
hatja a figyelmet az akut pancreatitis
szévédményeként kialakulé paralitikus
ileusra, illetve a pleuralis folyadékgyi-
lemre is. Habdr a computertomogra-
phia (CT) bizonyos esetekben fontos
szerepet jatszhat az elkilénité diag-
nosztikédban (mesenterialis iszkémia,
bélelzarodds, perforalt peptikus fe-
kély), a vizsgdlat jelentésége f8leg a
hasnydlmirigy-gyulladés  stlyossaga-
nak megitélésében, az interstitialis és
nekrotizalé pancreatitis elkilénitésé-
ben, tovabbd a komplikaciok felisme-
résében rejlik (29). Ennek megfelel&en
a pancredtitis biztos diagnézisdnak tu-
datédban a CT-vizsgdlat a betegség
fenndllasédnak 72. éréjat koévetden
ajdnlott, ugyanis a tdl kordn elvégzett
képalkotds eredményét alapul véve
kénnyen aldbecsilhetitk a folyamat
sUlyosségdt és a nekrézis mértékét
(30). A mégneses rezonancia vizsgdlat
(MRI) a CT-hez hasonléan alkalmas az
ddéma mértékének és a nekrézis kiter-
jedtségének meghatdrozdésara, igy ter-
hesség vagy kontrasztanyaggal szem-
beni t0lérzékenység esetén kivéldan
alkalmas lehet a CT helyettesitésére.
Hétranya a magas kéltsége, korléto-
zott elérhetésége és nephrogén sziszté-
mds fibrézist okozd hatésa veseelégte-
lenség esetén. A magneses rezonancia
cholangio-pancreatographia  (MRCP)
az endoszképos UH-vizsgélat mellett
szintén fontos nem invaziv médszere
az epe- és hasnydalmirigy-vezeték rend-
ellenességei kimutatdsanak (31).

KORJOSLAT

A megfeleld kezelési stratégia kivélasz-
tadsdhoz feltétlenil szikséges a beteg-
ség sUlyossdgdnak és progndézisdnak
meghatdrozdsa. A betegséget a klasz-
szikus Atlanta klasszifikacié alapjén
hisztopatolégiailag két formara: (1) az
enyhe, 6démds vagy intferstitialis for-
mdra, amelyben a szerv szerkezete
megtartott marad, illetve (2) a stlyos,
nekrotizalé tipusra osztigk fel, amely
utébbi az esetek 15-30%-dban fejls-
dik ki. Mig az enyhébb forma mortali-
tdsa kevesebb mint egy szdzalék,
addig a nekrotizalé pancreatitis eseté-
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ben ez az érték elérheti a 30%-ot is
(32). Azonban az Atlanta klasszifikacié
revidedldsa sordn tovdbb finomitotték
a besoroldsokat és két Gjabb tipus is
definidldsra kerilt: a koézepesen su-
lyos, illetve kritikus. Klinikailag
w az enyhe formdra a nekrézis és
szervi elégtelenség hidnya jellem-
28, a gyulladds révid id8 alatt, tel-
ies restitGciéval gyégyul,
w= a kdzepesen siUlyos betegségben
steril sejtnekrézis és/vagy dtmeneti
szervi elégtelenség figyelheté meg,
w= a sUlyos akut pancreatitisben a
nekrotikus sejttérmelék felilferts-
z&6dése vagy perzisztens szervi elég-
telenség alakul ki, mig
ws a kritikus forméban a felilfertézé-
dés és a perzisztens szervi elégte-
lenség egyidejdleg é&ll fenn (33).
A rutin laboratériumi markerek kézil a
gyulladésos paraméterek, szérum pro-
calcitonin (PCT), CRP szintjeinek nyo-
mon kévetése prediktiv értékd a beteg-
ség sUlyossdgdnak megitélésében. A
kériéslat meghatarozdsdanak legismer-
tebb prognosztikai indexei k&ézé a
Ranson-, Glasgow- és APACHE Il kri-
tériumrendszerek tartoznak, amelyek
t6bbféle paraméter (élettani és labora-
toriumi  értékek) figyelembevételével
szolgdltatnak eredményt. Meg kell
emliteni még a nemrég kifejlesztett
bed-side (,4gy melletti”) sulyossdagi
indexet (BISAP), illetve a rutin klinikai
gyakorlatban a legszélesebb kérben
haszndlhaté CT-alapt sulyossdgi inde-
xet (CTSI) is (34, 35). A CTSI szamftdsa
a morfolégiai képen alapszik, figye-
lembe véve a gyulladds és a nekrozis
kiterjedtségét. Magasabb értékek ese-
tén nagyobb az esélye a szeptikus sz6-
védmények kialakuldsdnak, tébbszér
vdlik szikségessé invaziv m{téti bea-
vatkozds és emelkedett haldlozdsi rd-
taval kell szémolnunk (36). Az egyes
prognosztikai indexeket a 2. tdbldzat
részletezi.

TERAPIA

A heveny hasnydlmirigy-gyulladds
kezelése elsésorban tineti jellegl. Ez
alél a legfontosabb kivételt képezi az
akut biliaris pancreatitis, amelynek
esetén az epelti elfolyds biztositdsa
korai — 48 érdn belili — ERCP sordn
végzett sphincterotomia, illetve epeké-
eltavolités révén a hasnydlmirigy-gyul-
ladés drémai javuldsdt eredményezi
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(37). Fontos a beteg keringésének sta-
bilizdldsa, a hypovolaemia és a sav-
bazis egyensuly felboruldsénak rende-
zése, illetve szikséges esetben a sok-
kos dllapot, a vese-, illetve légzési
elégtelenség kezelése. Az dnemészts-
dés megfékezése céligbol elengedhe-
tetlen a hasnydlmirigy exocrin mdké-
désének csékkentése. Ehhez enyhébb
esetben elegendd a per os téplalkozds
felfiggesztése, a gyomortartalom le-
szivdsa, a gyomorsav-szekrécié gatlé-
sa és a megfelelé doézist intravénds

folyadék- és elekirolitbevitel. Akut nek-
rotizdlé pancreatitis esetén  kiemelt
jelentéségl a nasojejunalis szonddn
keresztUli enteralis taplalds, amelynek
idejekordn valé megkezdése csdkkenti
a bakteridlis transzlokdcioét és a nekro-
tizalt pancreasteriletek feltlfertéz8dé-
sének esélyét, kévetkezményesen a
betegség mortalitasat (38, 39). Az in-
testinalis barrier diszfunkcié az endo-
toxin és baktérium transzlokdcié jelen-
t8sége régota foglalkoztatia a kliniku-
sokat. A mai napig vitatott kérdés a

2. TABLAZAT: PROGNOSZTIKAI INDEXEK AKUT PANCREATITISBEN

> RANSON/IMRIE-FELE KRITERIUMOK (3 VAGY TOBB PARAMETER POZITIVITASA
ESETEN SULYOS PANCREATITIS DIAGNOSZTIZALHATO)

* Felvételkor vagy a diagnézis idépontjdban
- A BETEG ELETKORA 55 EV FELETT VAN
- Leukocytosis > 16 G/L
- HYPERGLYKAEMIA > 11 MmoL/L
- SELDH > 400 U/L
- SEAST>250 U/L

e 48 6ran belul
- HTC-CSOKKENES > 10%
- FOLYADEKVESZTESEG> 4000 ML
- SZERUM KALCIUM < 1,9 MMOL/L
- ARTERIAS PO, (PO,< 60 HemM)

- BUN-EMELKEDES > 1,8 MMOL/L IV. FOLYADEKPOTLAS ELLENERE

- SZERUM ALBUMIN <32 G/L

> GLASGOW-FELE KRITERIUMOK (3 VAGY TOBB PARAMETER POZITIVITASA ESETEN
SULYOS PANCREATITIS DIAGNOSZTIZALHATO)

e 48 6ran belil barmikor
- ELETKOR > 55 Ev
— FEHERVERSESTSZAM > 15 G/L
- LDH > 600 U/L
- VERCUKOR > 10 MmoL/L
- SZERUM ALBUMIN < 32 G/L
- SZERUM KALCIUM < 1,9 MMoL/L
- ARTERIAS PO2 < 60 HGMM
- UREA-NITROGEN > 7,5 MMOL/L

w CT-ALAPU SULYOSSAGI INDEX = BALTHAZAR-SCORE (6 PONT FELETT SULYOS

PANCREATITIS DIAGNOSZTIZALHATO)

e (T score
NORMAL PANCREAS (GRADE A)

FOKALIS/DIFFUZ KISZELESEDES (GRADE B)

GYULLADAS A PANCREASBAN

ES A PERIPANCREATICUS ZSIRSZOVETBEN

EGYSZERES FOLYADEKGYULEM

0 PONT
1 PONT

2 PONT
3 PONT

TOBBSZOROS FOLYADEK/GAZ A PANCREASBAN

VAGY KORNYEZETEBEN

* Nekrozis score
NINCS PANCREASNEKROZIS

NEKROZIS A PANCREAS EGYHARMADABAN

NEKROZIS A PANCREAS FELEBEN
NEKROZIS A PANCREAS > FELEBEN

4 PONT

0 PONT
2 PONT
4 PONT
6 PONT



profilaktikus célt antibiotikum addsa-
nak szikségessége. Bar korébban sza-
mos tanulmdny szémolt be a kezelés
j6tékony hatdsairél, azonban a meta-
analizisek nem tudtak igazolni a keze-
lés elényét, sét kimutattdk, hogy a
korabbi kézlemények zéme pusztan
metodikai hibdkbdl kifolydlag kévet-
keztetett az antibiotikumok alkalmaza-
sdnak hasznossagdra (40, 41). A f4j-
dalomcsillapitésra intravéndsan adott
narkotikumok  (fentanil, meperidin,
hidromorfon, morfin) ajénlottak, a
dézisukat és alkalmazdsi gyakoriségu-
kat a féjdalomnak megfelelden kell
alakitani (42). Stlyosabb esetekben a
fagjdalomcsillapitds és a paralitikus
ileus kivédésére tartés epiduralis
anesztézia jchet széba. A szomatosz-
tatin/oktreotid alkalmazdsardl, illetve
probiotikumok haszndlatdrél ellent-
monddsos tanulmdnyok jelentek meg,
hatékonysagukat eziddig egyértelmi-
en bizonyitani nem siker(Glt (43, 44).

Réviditések
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Akut nekrotizaléd pancreatitisek esetén
szévédményként peripancreaticus fo-
lyadékgyilem jelentkezhet, amelynek
félkonzervativ kezelési lehetésége a
CT-, vagy UH-vezérelt percutan peri-
pancreaticus drendzs. A heveny has-
nyalmirigy-gyulladas masik legfonto-
sabb szévédménye a pancreas pseu-
docysta kialakuldsa. A valédi ciszték-
kal szemben faldt nem epithelidlis sej-
tek rétege boritja, hanem nekrotikus,
granuldciés és fibrotikus szévetek, mig
belsejében elhalt szévettdrmelék,
emésztéenzimek és vér halmozédik
fel. Tuneteket nem okozé pseudocysta
kezelése tdrténhet konzervativ médon,
azonban panaszok mellett, a ciszta
névekedésekor, infekcidjakor, illetve
bevérzése vagy ruptirdja esetén a
megfeleld stratégia az elvéltozds inva-
ziv kezelése (45). Az akut nekrotizalod
pancreatitis infekciéjdnak gyanijat
keltik a szeptikus tinetek megjelenése
és az emelkedett CRP- és PCT-szintek.
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Kontrasztanyagos CT-vizsgdlattal a
hasnydlmirigy-elhaléskor megijelend
gézbuborékok is valészinUsitik a feltl-
fert6z8dést, azonban a biztos diagné-
zist a CT-vezérelt finomtl aspirdcié
szolgdltatia, ami dltal lehetéség nyilik
a kérokozék azonositésdra és antibio-
tikum-érzékenységének meghatéro-
z4sdra. A terdpia magdba foglalja a
percutan vagy endoszképos drendzst,
tovabbd szitkség esetén a mtéti meg-
oldést, amely lehet nyitott vagy
laparoscopos. Pseudocysta esetén a
megfeleld m{téti stratégia kivalasztd-
sa az elvéltozds méretén, helyzetén,
mennyiségén alapszik, de nagyban
meghatdrozza az elvaltozds felilferts-
z6désének volta, illetve a malignitds
gyanuija is (46). Az elmdlt évek egyik
fontos szemléletbeli valtozdsa azon-
ban, hogy a sebészi beavatkozdst nem
célszer( siettetni, a 4 hét utdn végzett
mUtéti kezelések koriéslata kedvezébb
(47).

ARDS=akut légzési elégtelenség; BISAP=bed-side (,4gy melletti”) stlyossagi index; CASR=kalcium-érzékeld receptor gén; CCK=cholecisztokinin;

CFTR=cisztikus fibrézis transzmembrén konduktancia

reguldtor gén; CMV=cytomegalovirus;

CRP=c-reaktiv protein;

CT=computertomographia;

CTCR=kimotripszinogén C gén; CTSI=CT-alopy silyossdgi index; EBV=Epstein—Barr-virus; ERCP=endoszképos retrogrdd cholangio-pancreatographia;
EST=endoszképos sphinterotomia; GGT=gamma-glutamil-transzferdz; GPT=glutamét-piruvat-transzamindz; lg=immunglobulin; IL=interleukin; MRCP=mdg-
neses refrogrdd cholangio-pancreatographia; MOF=sokszervi elégtelenség; MRI=mdgneses rezonancia vizsgdlat; NSAID =nemszteroid-gyulladdscsdkkentd
szer; PCT=prokalcitonin; PRSS1=kationos tripszinogén gén; PSC=primer szklerotizalé cholangitis; SIRS=szisztémas gyulladésos valaszreakcié szindréma;
SPINK=pancreatikus szekretoros tripszin inhibitor gén; TNF-alfa=tumornekrézis-faktor-alfa

IRODALOM

1. Tulassay Zs. A hasnydlmirigy betegségei. (In: Tulassay Zs,
ed. A belgydgydszat alapjai) Medicina Konyvkiadd Zr;
Budapest: 2007. 997-1013.

2. van Erpecum K). Gallstone disease. Complications of bile-
duct stones: Acute cholangitis and pancreatifis. Best Pract
Res Clin Gastroenterol 2006; 20: 1139—1152.

3. Murayama KM, Samuel |, Toriumi Y, et al. Increased circu-
lating cholecystokinin in obstruction-induced acute pancre-
afitis. . Bile duct obstruction with and without pancreatic
duct obstruction. J Surg Res 1993; 54: 126-131.

4. Yadav D, Papachristou GI, Whitcomb DC. Alcohol-associ-
ated pancreatitis. Gastroenterol Clin North Am 2007; 36:
219-238.

5. Andriulli A, Botteri E, Almasio PL, et al. ad hoc Committee
of the Italian Association for the Study of the Pancreas.
Smoking as a cofactor for causation of chronic pancreati-
tis: @ meta-analysis. Pancreas 2010; 39: 1205-1210.

6. Fortunato F, Deng X, Gates LK, et al. Pancreaticresponse
to endotoxinafter chronic alcohol exposure: switch from
apoptosis to necrosis? Am J Physiol Gastrointest Liver

Physiol 2006; 290: 6232—6241.

7. Robinson RG. Abdominalcomplications of infectious
mononucleosis. J Am Board Fam Pract 1988; 3:
207-210.

8. Bhagat S, Wadhawan M, Sud R, et al. Hepatitis viruses
causing pancreatitis and hepatitis: a case series and
review of literature. Pancreas 2008; 36: 424—427.

9. Wilson RH, Moorehead RJ. Current management of trau-
ma to the pancreas. Br J Surg 1991; 78: 1196-1202.

10. Shearer MG, Imrie CW. Parathyroid hormone levels,
hyperparathyroidism and acute pancreatitis. Br J Surg
1986; 73: 282-284.

11. Badalov N, Tenner S, Baillie J. The Prevention, recognition
and treatment of post-ERCP pancreatitis. JOP 2009; 10:
88-97.

12. Tsuang W, Navaneethan U, Ruiz L, et al. Hypertriglyceri-
demic pancreatitis: presentation and management. Am J
Gastroenterol 2009; 104: 984-991.

13. Sakorafos GH, Tsiotos GG, Sarr MG. lschemia/Reper-
fusion-Induced pancreatitis. Dig Surg 2000; 17: 3—14.

14. Cooper ST, Slivka A. Incidence, risk factors, and preven-
tion of post-ERCP pancreatifis. Gastroenterol Clin North

Am 2007; 36: 259-276.

15. LaRusch J, Whitcomb DC. Genetics of pancreatitis.Curr
Opin Gastroenterol. 2011; 27: 467—474.

16. Whitcomb DC. Genetics of alcoholic and nonalcoholic pan-
areatitis.Curr Opin Gastroenterol 2012; 28: 501-506.

17. Thang DL, Zheng HM, Yu BJ, et al. Association of poly-
morphisms of 1L and (D14 genes with acute severe pan-
creatitis and septic shock World J Gastroenterol 2005; 28:
4409-4413.

18. Chiari H. Uber die Selbstverdauung des menschlichen
Pankreas. Zeitschrift fir Heilkunde 1896; 17: 69—96.

19. Whitcomb DC. Clinical practice. Acute pancreatitis. N Engl
J Med 2006; 354: 2142-2150.

20. Guz-Santamaria DM, Taxonera C, Giner M. Update on
pathogenesis and clinicalmanagement of acutepancreati-
tis. World J Gastrointest Pathophysiol 2012; 3: 60—70.

. Weber CK, Adler 6. From acinar cell damage fo systemic
inflammatory response: current concepts in pancreatitis.
Pancreatology 2001; 4: 356—362.

22. Flasor MH, Cross R, Goldberg E. Acuteabdominal pain.

Prim Care 2006; 33: 659—684.
23. Smotkin J, Tenner S. Laboratorydiagnostic tests in acute

2

7

ENDOKRINOLOGIA



ENDOKRINOLOGIA

24.

25.

26.

2].

28.

29.

30.

32.

* 2013. MARCIUS © XI. EVFOLYAM © 1. SZAM

pancreatifis. J Clin Gastroenterol 2002; 34: 459—462.
Spechler SJ, Dalton JW, Robbins AH, et al. Prevalence of
normal serum amylase levels in patients with acute alco-
holic pancreatifis. Dig Dis Sci 1983; 28: 865—-869.
Dervenis C, Johnson (D, Bassi , et al. Diagnosis, objec-
tive assessment of severity, and management of acute
pancreatitis. Santorini consensus conference. Int
Pancreatol 1999; 25: 195-210.

Kamisawa T, Takuma K, Egawa N, ef al. Autoimmune
pancreatifis and lg64-related sclerosing disease. Nat Rev
Gastroenterol Hepatol 2010; 7: 401-409.

Cappell MS. Acutepancreatitis: efiology, clinical presenta-
tion, diagnosis, and therapy. Med Clin North Am 2008;
92: 889-923.

Habashi S, Draganov PV. Pancreatic pseudocyst. World J
Gastroenterol 2009; 15: 38—47.

Bolek T, Baker ME, Walsh RM. Imaging's roles in acute
pancreatifis. Cleve Clin J Med 2006; 73: 857—862.
American Gastroenterological Association (AGA) Institute
on "Management of Acute Pancreatits” Clinical Practice
and Economics Committee; AGAInstitute Governing Board.
AGAInstitutemedicalposition statement on acute pancre-
afifis.Gastroenterology 2007; 132: 2019-2021.

. Avanitakis M, Delhaye M, De Maertelaere V, et al.

Computed tomography and magnetic resonance imaging
in the assessment of acute pancreatitis. Gastroenterology
2004; 126: 715-723.

Bradley EL 3rd. A dlinically based dlassification system for
acutepancreatitis. Summary of the Infernational

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Symposium on AcutePancreatitis, Atlanta, Ga, September
11 through 13, 1992. Arch Surg 1993; 128: 586-590.
Dellinger EP, Forsmark CE, Layer P, et al. Determinant-
BasedClassification of Acute Pancreatitis Severity: An
International Multidisciplinary Consultation. Ann Surg.
DOI: 10.1097/SLA.0b013e318256f778.

Woo SM, Noh MH, Kim BG, et al. Comparison of serum pro-
calcitonin with Ranson, APACHE-II, Glasgow and Balthazar
(T severity index scores in predicting severity of acutepan-
creatitis. Korean J Gastroenterol 2011; 58: 31-37.

Wu BU, Johannes RS, Sun X, et al. The early prediction of
mortality in acute pancreatifis: a large population-based
study. Gut 2008; 57: 1698—1703.

Balthazar E). Acutepancreatitis: assessment of severity
with clinical and (T evaluation. Radiology 2002; 223:
603-613.

van Santvoort HC, Besselink MG, de Vries AC, et al. Dutch
Acute Pancreatitis Study Group. Earlyendoscopicretrograde
cholangiopancreatography in predictedsevere acute biliary
pancreatitis: a prospective multicenter study. Ann Surg
2009; 250: 68—75.

Wu XM, Ji KQ, Wang HY, et al. Total enteral nutrition in
prevention of pancreatic necrotic infection in severe acute
pancreatitis. Pancreas 2010; 39: 248-251.

Petrov MS, Loveday BP, Pylypchuk RD, et al. Systematic
review and mefa-analysis of enteral nutrition formula-
tions in acute pancreatitis. Br J Surg 2009; 96:
1243-1252.

Jafri NS, Mahid SS, Idstein SR, et al. Antibiotic prophy-

4

42.

43.

44.

45.

46.

47.

laxis is not protective in severe acute pancreatitis: a sys-
tematic review and meta-analysis.Am J Surg 2009; 197:
806—813.

. Wittau M, Hohl K, Mayer J, et al. The weak evidence base

for antibiotic prophylaxis in severe acute pancreatitis.
Hepatogastroenterology 2008; 88: 2233—2237.

Banks PA, Freeman ML. PracticeParameters Committee of
the American College of Gastroenterology. Practice guide-
lines in acute pancreatitis. Am J Gastroenterol 2006; 101:
2379-2400.

Andriulli A, Lleandro G, Federici T, et al. Prophylactic
administration of somatostatin or gabexate does not pre-
vent pancreatiis after ERCP: an updated meta-analysis.
Gastrointest Endosc 2007; 65: 624—632.

Besselink MG, van Santvoort HC, Renooij W, et al. Dutch
Acute Pancreatitis Study Group. Intestinalbarrierdysfunc-
tion in a randomized trial of a specific probiotic composi-
tion in acute pancreatitis. Ann Surg 2009; 250:
712-719.

Baron TH, Harewood GC, Morgan DE, et al. Qutcome dif-
ferences after endoscopic drainage of pancreatic necrosis,
acute pancreatic pseudocysts, and chronic pancreatic
pseudocysts. Gastrointest Endosc 2002; 56: 7—17.
Pitchumoni CS, Agarwal N. Pancreatic pseudocysts. When
and how should drainage be performed? Gastroenterol
Clin North Am 1999; 28: 615-639.

SzentkeresztyZs, Kotdn R, Kerekes L, et al. Kezelési straté-
gia akut nekrotizdld pancreatitishen. Magyar Seb 2002;
55: 261264



