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1. ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ 

Το πάγκρεας είναι μικτός αδένας βάρους 100-150 γραμμαρίων περίπου. Η ενδοκρινής 

μοίρα εντοπίζεται στα νησίδια του Langerhans που κατέχουν μόνο το 2% της μάζας του 

αδένα1 και αποτελούνται από τα κύτταρα Α, Β, D και ΡΡ που εκκρίνουν αντίστοιχα το 

γλουκαγόνο, την ινσουλίνη, την σωματοστατίνη και το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο. Η 

εξωκρινής μοίρα κατέχει το 85% και αποτελείται από τις αδενοκυψέλες και τους 

εκφορητικούς πόρους, που παροχετεύουν την παγκρεατική έκκριση προς τον κύριο ή 

και τον επικουρικό παγκρεατικό πόρο.  

Ο κύριος παγκρεατικός πόρος εκβάλλει μαζί με τον χοληδόχο πόρο στο φύμα του Vater 

στο δωδεκαδάκτυλο. Η διάμετρος του χοληδόχου πόρου είναι τριπλάσια εκείνης του 

παγκρεατικού πόρου. Αντίθετα η ενδοαυλική πίεση του παγκρεατικού πόρου είναι 

σημαντικά υψηλότερη της πίεσης του χοληδόχου πόρου. Η λειτουργική μονάδα του 

εξωκρινούς παγκρέατος αποτελείται από την αδενοκυψέλη και τον σύστοιχο εκφορητικό 

πόρο. Τα κύτταρα των αδενοκυψελών έχουν πυραμοειδή εμφάνιση και εκκρίνουν στον 

αυλό της αδενοκυψέλης τα παγκρεατικά ένζυμα. Τα κύτταρα των εκφορητικών πόρων 

έχουν κυβοειδή εμφάνιση και εκτείνονται μέχρι τον αυλό της αδενοκυψέλης, με τον 

οποίο συνδέονται με τα κεντροκυψελιδικά κύτταρα, που βρίσκονται μεταξύ της 

αδενοκυψέλης και του σύστοιχου εκφορητικού πόρου. Τα κύτταρα των πόρων 

παράγουν υδατικό διάλυμα ηλεκτρολυτών και βλέννη. Τα κεντροκυψελιδικά κύτταρα 

ρυθμίζουν την παγκρεατική έκκριση και την λειτουργία των νησιδίων.2 

Το φλεβικό αίμα, που προέρχεται από τα νησίδια του Langerhans, διέρχεται από τις 

λειτουργικές μονάδες του εξωκρινούς παγκρέατος πριν επιστρέψει στην συστηματική 

κυκλοφορία. 

Οι ορμόνες των νησιδίων διαχέονται στις συρρέουσες αδενοκυψέλες δια μέσου του 

πυλαίου συστήματος (νησιδιο-κυψελιδικός άξονας)3,4,5,6,7,8. 

 

1.1 ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΟ ΥΓΡΟ 

Το παγκρεατικό υγρό είναι αχρούν, διαυγές, αλκαλικό (pH 7-9), ισότονο, με το πλάσμα. 

Ο ρυθμός έκκρισης αυξάνει από 0,1 L/h σε κατάσταση ηρεμίας σε 0,5 L/h κατά τη 

διάρκεια διέγερσης. Η ταχύτητα ροής του παγκρεατικού υγρού είναι πολλαπλάσια της 

ταχύτητας ροής της χολής. Αυτό αποτελεί προστατευτικό μηχανισμό πρόληψης οξείας 

παγκρεατίτιδας. Ο συνολικός όγκος του παγκρεατικού υγρού, που εκκρίνεται 

ημερησίως, κυμαίνεται από 1-1,5 L. Η ωσμοτικότητα του παγκρεατικού υγρού είναι 

ανεξάρτητη του ρυθμού έκκρισης. Το παγκρεατικό υγρό αποτελείται από νερό, 
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ηλεκτρολύτες και πρωτεΐνες (ένζυμα). Οι ηλεκτρολύτες του παγκρεατικού υγρού 

περιλαμβάνουν τα κατιόντα Na+, Κ+, Ca2+, Mg2+ και ίχνη Zn2+ . 

Η αναλογία των κατιόντων είναι σταθερή και παρόμοια με εκείνη του πλάσματος. Τα 

κυριότερα ανιόντα είναι το CI- και τα HC0-3. Οι συγκεντρώσεις ποικίλλουν, αλλά 

εξαρτώνται η μία από την άλλη με σχετικά ψηλότερη την συγκέντρωση των HC0-3, ενώ 

η ολική συγκέντρωση τους παραμένει σταθερά. Όταν τα διττανθρακικά του πλάσματος 

αυξάνουν στην μεταβολική αλκάλωση, ή μειώνονται στην μεταβολική οξέωση τα 

διττανθρακικά του παγκρεατικoύ υγρού υφίστανται ανάλογες μεταβολές. Επίσης 

υπάρχει διάσταση μεταξύ του ρυθμού έκκρισης και της συγκέντρωσης των 

διττανθρακικών σε ασθενείς με χρόνια παγκρεατίτιδα  στην οποία η συγκέντρωση των 

διττανθρακικών είναι χαμηλή σε υψηλούς ρυθμούς έκκρισης. Η συγκέντρωση των 

διττανθρακικών του παγκρεατικού υγρού του ανθρώπου παρουσιάζει μείωση σε 

παρατεταμένη διέγερση, αλλά ο όγκος και ο ρυθμός έκκρισης δεν επηρεάζονται. 

Η διενέργεια, κατά την ενδοσκοπική παλίνδρομη χολαγγειοπαγκρεατογραφία (ECRP), 

της άμεσης λειτουργικής παγκρεατικής δοκιμασίας με σεκρετίνη και η λήψη καθαρού 

παγκρεατικού υγρού έχει μεγάλη χρησιμότητα9, επειδή τα λειτουργικά ευρήματα 

σχετίζονται με τις μορφολογικές μεταβολές της ERCP. Σήμερα είναι καλά τεκμηριωμένο, 

ότι η απόφραξη του παγκρεατικού πόρου είναι επιβαρυντικός παράγοντας στην 

εμφάνιση της χρόνιας αλκοολικής παγκρεατίτιδας10.  

Επίσης τα ευρήματα δείχνουν, ότι ανατομικές βλάβες στους παγκρεατικούς πόρους και 

παγκρεατική ανεπάρκεια εμφανίζεται σε μερικούς ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο του 

εντέρου11, ενώ ουραιμικοί ασθενείς σε πρόγραμμα χρονίας αιμοδιύλυσης εμφανίζουν 

επιδείνωση της παγκρεατικής λειτουργίας12. Ο Bozkυrt και συνεργάτες13 έδειξαν ότι μετά 

την αποδρομή της νεκρωτικής παγκρεατίτιδας, οι ασθενείς παρουσίασαν παγκρεατική 

ανεπάρκεια διαφορετικού βαθμού και μόνο το 16% επέστρεψε στο φυσιολογικό μετά 1 

χρόνο. Τα κύτταρα των παγκρεατικών πόρων εκ κρίνουν παγκρεατικό υγρό με υψηλή 

συγκέντρωση διττανθρακικών. Η έκκριση των κυττάρων είναι προφανώς αυτόματη, 

αλλά επίσης διεγείρεται από τη σεκρετίνη. Η διέγερση της έκκρισης δραστηριοποιείται 

με την αδενoκυκλάση που αυξάνει το κυκλικό αδενοσινομονοφωσφορικό οξύ (c-AMP) 

στα κύτταρα των πόρων. Ο μηχανισμός με τον οποίο το cAMP αυξάνει την έκκριση των 

διττανθρακικών, περιλαμβάνει την ενεργοποίηση ενός διαύλου CI- στην κυτταρική 

μεμβράνη προς τον αυλό του παγκρεατικού πόρου. Η ενεργοποίηση οδηγεί στην 

έκκριση CI- στον αυλό Τα αυξημένα ιόντα CI- στον αυλό του πόρου συνδέονται με 

αντιμεταφορέα CI- με HC0-3, που έχει σαν αποτέλεσμα την ανταλλαγή του Cl- με HCO-. 

Στην βασικοπλάγια μεμβράνη των κυττάρων του πόρου υπάρχει αντλία Na+/K+ 
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ATPάσης. Το c-AMP ρυθμίζει και τον δίαυλο Κ+, που βρίσκεται στην βασικοπλαγία 

μεμβράνη του κυττάρου. 

Το προαναφερθέν σύστημα αντλιών και διαύλων συμβάλλει στην παραγωγή 

διττανθρακικών στους παγκρεατικούς πόρους και την διατήρηση του ενδοκυττάριου pH. 

Η αλληλεπίδραση σε κυτταρικό επίπεδο14 κατά τη διάρκεια της συγχρόνου διέγερσης 

αδενοκυψελών και παγκρεατικών πόρων έχει ως εξής: 

1. Η διέγερση με CCK των πυραμοειδών κυττάρων προκαλεί εξωκύττωση των 

ζυμογόνων κοκκίων και απελευθέρωση του όξινου περιεχομένου στο αυλό των 

αδενοκυψελών. 

2. Η διεγερμένη έκκριση των διττανθρακικών από την σεκρετίνη από τα κύτταρα 

των πόρων εξουδετερώνει το pΗ των προϊόντων της εξωκύττωσης και συμβάλλει 

στην διαλυτότητα.  

3. Η έκκριση του παγκρεατικού υγρού με αυξημένη διαλυτότητα στους ,πόρους 

διευκολύνει τη ροή του παγκρεατικού υγρού.  

4. Η αλκαλοποίηση του αυλού των αδενοκυψελών συμβάλλει στην ενδοκύττωση και 

την επανάκτηση των μεμβρανών των ζυμογόνων κοκκίων μετά την έκκριση των 

παγκρεατικών προενζύμων. 

5. Η CCK δρώντας διαμέσου αύξησης του ενδοκυτταρίου Ca2+ επιτείνει έμμεσα την 

δράση της σεκρετίνης. 

Τα κύτταρα, που εκκρίνουν διαττανθρακικά μεταφέρουν Na+ από το πλάσμα στον αυλό 

των πόρων και το ανταλλάσουν με ισόποσο Η+ στο πλάσμα, καθώς το Η+ εισέρχεται 

στο πλάσμα, αντιδρά με τα κατιόντα HC0-3 και απελευθερώνεται διοξείδιο του άνθρακα. 

Η μερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα αυξάνεται στα τριχοειδή του παγκρέατος. Το 

διοξείδιο του άνθρακα διαχέεται μέσα στα κύτταρα και αποτελεί την κύρια πηγή από 

όπου παράγονται τα διαττανθρακικά του παγκρεατικού υγρού. Η μετατροπή του 

διοξειδίου του άνθρακα σε διττανθρακικά καταλύεται με το ένζυμο καρβονική ανυδράση 

και η έκκριση υγρού που περιέχει διττανθρακικά, αναστέλλεται με την ακεταζολαμίδη, 

που είναι αναστολέας της καρβονικής ανυδράσης. 

 Η συγκέντρωση του Na+ μέσα στα κύτταρα είναι χαμηλή και επομένως είναι 

απαραίτητη αντλία για την μετακίνηση του στον περικυτταρικό χώρο. Η αντλία του Na+ 

χρησιμοποιεί ενέργεια, που προέρχεται από το ΑΤΡ και μπορεί να ανασταλλεί με την 

ουαβαΐνη ή άλλους αναστολείς της K+ / Na+ ATPάσης. Επίσης η έξοδος του Η+ από το 

κύτταρο απαιτεί ενέργεια, που λαμβάνεται από την ΑΤΡάση και η έξοδος του Η+ από το 

κύτταρο συνδέεται με τη είσοδο Na+ στο κύτταρο. 
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 Το Κ+ πρέπει να συσσωρεύεται μέσα στο κύτταρο και αυτό γίνεται ενεργητικά με 

ανταλλαγή με Na+. Πρέπει να σημειωθεί ότι η ποσότητα των HC0-3 που εκκρίνεται από 

το πάγκρεας είναι περίπου ίση με εκείνη του Η+, που εκκρίνεται από τον στόμαχο με 

αποτέλεσμα το pH να είναι σταθερό.  

 

1.2 ΤΑ ΕΝΖΥΜΑ 

Τα ένζυμα (πίνακας 1) του παγκρεατικού υγρού είναι πρωτεολυτικά ένζυμα, 

γλυκολυτικά, λιπολυτικά και νουκλεολυτικά ένζυμα. Η έκκριση των ενζύμων προσθέτει 

μικρό όγκο στο παγκρεατικό υγρό, αλλά το περισσότερο ασβέστιο του παγκρεατικού 

υγρού συνοδεύει τα ένζυμα. Τα ένζυμα που δυνητικά μπορούν να προκαλέσουν 

παγκρεατική αυτοπεψία, αποθηκεύονται στο πάγκρεας και εκκρίνονται στους 

παγκρεατικούς πόρους υπό μορφή ανενεργών προενζύμων. Η ενεργοποίηση αυτών 

των προενζύμων λαμβάνει χώρα στον αυλό του εντέρου, όπου η εντεροκινάση, μία 

πεπτιδάση από την ψηκτροειδή παρυφή του εντέρου ενεργοποιεί το θρυψινογόνο, 

αποσπώντας υδρολυτικά το Ν- τελικό τμήμα του μορίου του. Η ενεργός μορφή της 

θρυψίνης προκαλεί ενεργοποίηση  των άλλων ανενεργών προενζύμων. 

 Πειράματα σε ζώα έδειξαν ότι χρόνια ενδοπεριτοναϊκή έγχυση της βακτηριδιακής 

ενδοτοξίνης λιποπολυσακχαρίδης (LPS) προκαλεί ιστικές βλάβες και επιδείνωση της 

παγκρεατικής λειτουργίας, που αφορά την έκκριση πρωτεΐνης.15 Ηλεκτροφόρηση 

καθαρού παγκρεατικού υγρού έδειξε αξιοσημείωτη μείωση των παγκρεατικών ενζύμων 

θρυψίνης, χυμοθρυψίνης και αμυλάσης. 

 Ασθενείς με ολική γαστρεκτομή μπορεί να εμφανίσουν παγκρεατική ανεπάρκεια16 και 

απώλεια βάρους. Η παγκρεατική ανεπάρκεια αφορά την μείωση της θρυψίνης, 

χυμνοθρυψίνης και αμυλάσης. Η βασική τιμή της γαστρίνης και τα μεταγευματικά 

επίπεδά της βρέθηκαν ελαττωμένα. Οι ασθενείς αυτοί με παγκρεατική ανεπάρκεια 

πρέπει να λαμβάνουν παγκρεατικά ένζυμα. 

 

Πίνακας.1:  Ένζυμα παγκρεατικής έκκρισης. 

Λιπολυτικά Πρωτεολυτικά Νουκλεάσες 

Λιπάση Θρυψίνη Δεσοξυριβοζονουκλεάση (DNAάση) 

Καρβοξυλεστεράση Χυμοθρυψίνη Ριβοξονουκλεάση (RNAάση) 

Φωσφολιπάση Α2 Ελαστάση Άλλα ένζυμα 

Γλυκολυτικά Κορβοξυπεπτιδάση Α Συλλιπάση 

α-αμυλάση Κορβοξυπεπτιδάση Β Αναστολείς θρυψίνης 

Πεπτίδιο γ 
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Γλυκολυτικά ένζυμα – Αμυλάση 
 
Η αμυλάση ανήκει στα γλυκολυτικά ένζυμα, η οποία στον άνθρωπο εκκρίνεται από τους 

σιελογόνους αδένες και το πάγκρεας σε ενεργό μορφή Η ποσότητα της αμυλάσης στο 

παγκρεατικό υγρό είναι μικρή, αλλά η ενζυμική δραστηριότητα μεγάλη. Η αμυλάση 

διασπά τους 1,4-γλυκοσιδικούς δεσμούς του αμύλου και του γλυκογόνου των τροφών 

με αποτέλεσμα την παραγωγή μαλτόζης, μαλτοτριόζης και δεξτρινών. Σε αντίθεση με 

την σιαλική αμυλάση, η παγκρεατική αμυλάση διασπά και το άμυλο των υδατανθράκων 

στις νωπές τροφές. 

Η αμυλάση φυσιολογικά ανευρίσκεται σε μικρή συγκέντρωση στο αίμα και τα ούρα του 

ανθρώπου. Η τιμή της όμως αυξάνει σημαντικά στην οξεία παγκρεατίτιδα. 

Πειραματικές μελέτες έδειξαν ότι, η ωοθηκεκτομή συνοδεύεται με αύξηση της έκκρισης 

της παγκρεατικής αμυλάσης μετά διέγερση με CCK, ενώ η χορήγηση οιστραδιόλης 

συνοδεύεται με ελάττωση της έκκρισης που είναι δοσοεξαρτώμενη 17. 

Η ίδια μελέτη έδειξε ότι η ωοθηκεκτομή συνοδεύεται με αύξηση των υποδοχέων της 

CCK, ενώ αντίθετα η χορήγηση οιστραδιόλης συνοδεύεται με μείωση των υποδοχέων, 

χωρίς επηρεασμό της δεσμευτικής ικανότητας. Η αποτελεσματικότητα της οιστραδιόλης 

να ελαττώνει την παγκρεατική έκκριση γίνεται εκτός από την μείωση των υποδοχέων 

της CCK στα πυραμοειδή κύτταρα και με την αύξηση της έκφρασης της α-υποομάδας 

της πρωτεΐνης άλφα.17 

 

Λιπολυτικά ένζυμα – Λιπάσες 
 
Το πάγκρεας εκκρίνει τρεις λιπάσες: 

1. Την παγκρεατική λιπάση, που είναι υδρολάση της τριακυλογλυκερόλης και υδρολύει 

τα τριγλυκερίδια σε ένα 2-μονογλυκερίδιο και δύο ελεύθερα λιπαρά οξέα. Η δράση της 

εκδηλώνεται σε λίπη, τα οποία έχουν υποστεί γαλακτωματοποίηση. Η λιπάση δρα στα 

χυλομικρά, που είναι καλυμμένα με χολικά άλατα, σε συνέργεια με την συλλιπάση 

(colipase), η οποία εκκρίνεται υπό ανενεργό μορφή και ενεργοποιείται από την θρυψίνη 

σε ρΗ που κυμαίνεται από 7.0-9.0.  

2. Η καρβοξυλεστεράση έχει ειδικότητα να υδρολύει τους εστέρες της χοληστερόλης και 

τους εστέρες λιποδιαλυτών βιταμινών. Τα χολικά οξέα είναι επίσης απαραίτητα για την 

πλήρη δραστηριότητα του ενζύμου σε ρΗ 8.0. Η καρβοξυλεστεράση διασπά τους 

εστέρες της χοληστερόλης σε χοληστερόλη και ελεύθερα λιπαρά οξέα.  
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3. Η φωσφολιπάση Α2 εκκρίνεται ως προένζυμο προφωσφολιπάση Α2 και 

ενεργοποιείται από την θρυψίνη. Το ένζυμο δράστη λεκιθίνη και την μετατρέπει σε 

λυσολεκιθίνη, με απόσπαση ενός λιπαρού οξέος από το μόριο της. Η λυσολεκιθίνη έχει 

τοξική δράση τις κυτταρικές μεμβράνες και θεωρείται ότι συμμετέχει στην πρόκληση της 

οξείας παγκρεατίτιδας.  

Εκτός από το πάγκρεας λιπολυτικά ένζυμα ανευρίσκονται στο σίελο και το γαστρικό 

υγρό. Η σιελική και γαστρική λιπάση χρησιμεύουν για την δημιουργία και 

σταθεροποίηση σε γαλάκτωμα του λίπους της τροφής, όταν είναι στο στόμαχο.  

 

Πρωτεολυτικά ένζυμα -Πρωτεάσες   

Τα πρωτεολυτικά ένζυμα, ανευρίσκονται, ως ανενεργά προένζυμα περιλαμβάνουν το 

θρυψινογόνο (3 ισοένζυμα), το χυμοθρυψινογόνο (2 ισοένζυμα), τις 

προκαρβοξυπεπτιδάσες Α και Β (4 ισοένζυμα) και τις προελαστάσες (2 ισοένζυμα). Τα 

πρωτεολυτικά ένζυμα φυσιολογικά αποκτούν την ενζυμική τους δραστηριότητα στο 

περιβάλλον του εντέρου και μετατρέπονται σε θρυψίνη, χυμοθρυψίνη, 

καρβοξυπεπτιδάση Α και Β και ελαστάση. Η θρυψίνη, χυμοθρυψίνη και η ελαστάση 

διασπούν ειδικούς πεπτιδικούς δεσμούς, που γειτονεύουν με ορισμένα απαραίτητα 

αμινοξέα και είναι ενδοπεπτιδάσες, οι οποίες διασπούν τα πολυπεπτίδια σε μικρότερα 

πεπτίδια. Η καρβοξυπεπτιδάση Α και Β διασπούν πεπτιδικούς δεσμούς του τελικού 

καρβοξυλίου των άκρων της αλύσoυ των πoλυπεπτιδίων της πρωτεΐνης και είναι 

εξωπεπτιδάσες.  

Τα πρωτεολυτικά ένζυμα του παγκρεατικού υγρού με την πεψίνη του στομάχου 

διασπούν τα λευκώματα σε ολιγοπεπτίδια και αμινοξέα. 

Τα ολιγοπεπτίδια διασπώνται από τις πεπτιδάσες της ψηκτροειδούς παρυφής και τα 

προϊόντα διάσπασης απορροφώνται από τον εντερικό βλεννογόνο. 

Η ενδοαυλική ενεργοποίηση του θρυψινογόνου γίνεται στο δωδεκαδάκτυλο με την 

δράση της εντεροκινάσης. Η εντεροκινάση περιέχει 41% πολυσακχαρίδες, που την 

προφυλάσσουν από πιθανή διάσπαση, πριν επιτελέσει την δράση της. Η εντεροκινάση 

παράγεται από τα επιθηλιακά κύτταρα του δωδεκαδακτυλικού βλεννογόνου εκκρίνεται 

στον αυλό, όπου αναμειγνύεται με το εντερικό περιεχόμενο. Η εντεροκινάση είναι ειδική 

στην ενεργοποίηση ης θρυψίνης και αφού επιτελέσει την φυσιολογική της λειτουργία 

καταστρέφεται από τα βακτηρίδια του εντέρου. Σε ρΗ 6,0-9,0 καταλύει την μετατροπή 

του θρυψινογόνου σε ένα ποσοστό σε θρυψίνη. Η θρυψίνη ενεργοποιεί το υπόλοιπο 

θρυψινογόνο, χυμοθρυψινογόνο, προφωσφολιπάσες και όλα τα άλλα προένζυμα του 

παγκρέατος. Πρέπει να τονισθεί ότι τα πρωτεολυτικά ένζυμα του παγκρέατος έχουν την 
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ικανότητα πρωτεϊνικής πέψης χωρίς να είναι απαραίτητη η προηγούμενη καταλυτική 

δράση της γαστρικής πεψίνης.  

Η ελαστάση διασπά την ελαστίνη του ελαστικού ιστού, την αιμοσφαιρίνη, το ινώδες και 

την καζεΐνη. 

Τέλος πρέπει να αναφερθούν τα ένζυμα ριβοζονουκλεάση και δεσοξυριβοζονουκλεάση, 

που διασπούν το RNA και DΝΑ αντίστοιχα στα νουκλεοτίδια.  

 

2. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ 

 

Τα παγκρεατικά ένζυμα και οι υδρολάσεις των λυσοσωμάτων συντίθενται στα 

ριβοσώματα του αδρού ενδοπλασματικού δικτύου και μεταναστεύουν στη συσκευή του 

colgi, όπου τα ένζυμα των λυσοσωμάτων (υδρολάσες) περιβάλλονται από μεμβράνη 

και σχηματίζουν τα λυσοσώματα. Τα παγκρεατικά προένζυμα επίσης περιβάλλονται 

από άλλη μεμβράνη και σχηματίζουν τα ζυμογόνα κοκκία. Αυτός είναι ο τρόπος, με τον 

οποίο γίνεται ο διαχωρισμός των λυσοσωμάτων από τα ζυμογόνα κοκκία. 

 Τα πυραμοειδή κύτταρα των αδενοκυψελών είναι αδενικά επιθηλιακά κύτταρα, 

στα οποία τα εκκριτικά (ζυμογόνα) κοκκία υφίστανται μετακίνηση και σύντηξη της 

μεμβράνης με την κορυφαία μεμβράνη και τελικά την έκκριση με την επίδραση των 

εκκριτογόνων ερεθισμάτων. Η μετεκίνηση των ζυμογόνων κοκκίων γίνεται με διεύθυνση 

προς την κορυφαία μεμβράνη του κυττάρου. Η αναγνώριση της θέσης της κυτταρικής 

μεμβράνης, στην οποία θα γίνει η σύντηξη του ζυμογόνου κοκκίου και η θέση του 

διαχωρισμού της μεμβράνης που θα επακολουθήσει κατά την διάρκεια της έκκρισης και 

οι μηχανισμοί της μετακίνησης, της αναγνώρισης της θέσεως σύντηξης και του 

διαχωρισμού κατά την έκκριση είναι αντικείμενο μελέτης. Η συμβολή του γουανοσίνο-

τριφωσφορικού οξέος (GTP) στην μεταφορά των κοκκίων μεταξύ των ενδοκυττάριων 

διαμερισμάτων και ση διευκόλυνση της εξωκύττωσης έχει διερευνηθεί.18 Επίσης είναι 

γνωστό ότι, η Brefeldin A 19 αναστέλλει την έξοδο των πρωτεϊνών (ένζυμα, υδρολάσες 

λυσοσώματα) από το αδρό ενδοπλασματικό δίκτυο (ΑΕΔ) και την είσοδο στη συσκευή 

του Colgi, τον διαχωρισμό, την έξοδο από την συσκευή του Colgi, τον σχηματισμό και 

την συγκέντρωση των ζυμογόνων κοκκίων την σύντηξη και την εξωκυττάρωση, η οποία 

αποτελεί την  εργασία της έκκρισης των ζυμογόνων κοκκίων στον αυλό των 

αδενοκυψελών. Πρωτεΐνες της κυτταρικής μεμβράνης βρέθηκαν στα ζυμογόνα κοκκία 

που υπέστησαν εξωκύττωση. Η ανεύρεση πρωτεΐνών της ενδοαυλικής επιφάνειας της 

κυτταρικής μεμβράνης στα εκκριτικά (ζυμογόνα) κοκκία, η οποία ακολουθεί την 
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εξωκύττωση, δείχνει ότι, τα εκκριτικά κοκκία διέρχονται δια μέσου της κορυφαίας 

μεμβράνης του κυττάρου. 

 Πειραματικά δεδομένα στηρίζουν την άποψη ότι φωσφατάσεις 1 και 2β και η 

καλμοντουλίνη παίζουν βασικό ρόλο στη διέγερση της εξωκρινούς παγκρεατικής 

έκκρισης με την απελευθέρωση Ca2+ ή με το cAMP.20 Η αρχική απελευθέρωση των 

ιόντων Ca2+  γίνεται από τα αποθέματα του ενδοκυτταρίου Ca2+ δια μέσου της 

πλαγιοβασικής μεμβράνης.21 Κατά τη φάση αυτή, η αντίδραση που εξαρτάται από τους 

αγωνιστές του Ca2+ σχετίζεται με την είσοδο του εξωκυττάριου ασβεστίου.  

 Η ρύθμιση της εξωκύττωσης στα πυραμοειδή εκκριτικά κύτταρα γίνεται με 

φωσφορυλίωση/αποφωσφορυλίωση μιας πρωτεΐνης ΜΒ 45000 Dalton, της πρωτεΐνης 

P45 22. Τα ιόντα Ca2+ και το γουανοσινοτριφωσφορικό οξύ (GTP) τα οποία διεγείρουν 

επίσης και την φωσφορυλίωση. Η δράση του ενδοκυττάριου Ca2+ αρχίζει από τον 

εκκριτικό πόλο του κυττάρου 23 πριν να διασπαρεί σ’ όλο το κύτταρο23. Η δράση του 

ενδοκυτταρίου Ca2+ που προάγει την εξωκύττωση των προενζύμων σχετίζεται με την 

έκκριση του παγκρεατικού υγρού (δια μέσου εξαρτώμενου Ca2+ -από διαύλου χλωρίου 

Cl-)  από το επιθήλιο των πόρων. Το γεγονός αυτό είναι σημαντικό όχι μόνο για την 

σύγχρονη έκκριση των προενζύμων και του παγκρεατικού υγρού και την διαλυτότητα 

των πρωτεϊνών, αλλά και την εξουδετέρωση του όξινου ενδοαυλικού pH των 

αδενοκυψελών κατά την εξωκύττωση. Πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι το ενδοαυλικό pH 

των αδενοκυψελών του παγκρέατος ρυθμίζει την ενδοκύττωση και όχι την εξωκύττωση 

24. Η αλκαλοποίηση του αυλού είναι προϋπόθεση για την επαναπρόσληψη των 

μεμβρανών της εξωκύττωσης με μηχανισμό πρόσληψης φυσαλλίδων από τα κύτταρα. 

Το περιεχόμενο των φυσαλλίδων ενδοκύττωσης μεταφέρονται είτε στη συσκευή του 

Colgi, είτε στα λυσοσώματα, όπου υφίστανται ενδοκυτταρική πέψη. Η αλληλεπίδραση 

οξέος-βάσεος στον αυλό των αδενοκυψελών παρέχει μία νέα βάση, για την μελέτη 

κυτταρικών ελλείψεων και ανωμαλιών στην κυστική ίνωση 24. 

 Πειράματα σε ζώα έδειξαν την ύπαρξη ανταλλαγέα Na+/H+  στη μεμβράνη των 

ζυμογόνων κοκκίων, που διεγείρεται από ανταγωνιστές της καλμοντουλίνης 25. 

Φυσιολογικές συγκεντρώσεις αγωνιστών ακετυλχολίνης ή CCK προκαλούν 

ταλαντώσεις, επαναλαμβανόμενα κύματα «αιχμές» Ca2+ στο εκκριτικό πόλο του 

κυττάρου ή και βραχείας διάρκειας κύματα αιχμές». Τα κύματα «αιχμές» μπορεί να 

προκαλέσουν τη γένεση σήματος για την εξάπλωση του κύματος Ca2+ σε όλο το 

κύτταρο. Αυτά τα κύματα αναστέλλονται με ανταταγωνιστές της φωσφορικής ινοσιτόλης 

(InsP3). Τα βραχείας διάρκειας κύματα «αιχμές» παίζουν βασικό ρόλο στην έκκριση του 

παγκρεατικού υγρού, επειδή ενεργοποιούν τους διαύλους χλωρίου (Cl-), που 
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εξαρτώνται από το Ca2+ και επιπλέον αποτελούν ένα «οικονομικό» τρόπο γένεσης 

φυσιολογικού σήματος. 

 Οι προστατευτικοί μηχανισμοί, που εμποδίζουν την αυτοπεψία του παγκρέατος 

μπορεί να διακριθούν στους μηχανισμούς, που υπάρχουν εκτός τους εκκριτικού 

κυττάρου των αδενοκυψελών και τους προστατευτικούς μηχανισμούς εντός αυτού, δηλ. 

στον αυλό παγκρεατικών πόρων. Οι μηχανισμοί εντός του κυττάρου περιλαμβάνουν: α) 

τον διαχωρισμό στη συσκευή του Colgi των πρωτεϊνών του ΑΕΔ σε προένζυμα και 

υδρολάσες των λυσοσωμάτων, β) την εγκύστωση τους με μεμβράνη και τον 

σχηματισμό αντίστοιχα των ζυμογόνων κοκκίων και των λυσοσωμάτων γ) την 

ξεχωριστή παθογενετική οδό των δύο δ) την ύπαρξη στα ζυμογόνα κοκκία του 

αναστολέα της θρυψίνης και οξίνου pH, που ανενεργοποιούν ποσότητα θρυψίνης, που 

παράγεται από το θρυψινογόνο. Οι μηχανισμοί ανενεργοποίησης των ενζύμων στον 

αυλό των παγκρεατικών πόρων περιλαμβάνουν την χαμηλή συγκέντρωση ιόντων Ca2+ 

στο παγκρεατικό υγρό, την ύπαρξη ανστολέα της θρυψίνης και το αλκαλικό pH. 

 Η χαμηλή συγκέντρωση ιόντων Ca2+ και το αλκαλικό pΗ του παγκρεατικού υγρού 

δεν ευνοεί την ενεργοποίηση του θρυψινογόνου σε θρυψίνη αλλά μάλλον προκαλεί 

διάσπαση. Ο αναστολέας της έκκρισης της θρυψίνης είναι πολυπεπτίδιο 6000 Daltons, 

που παράγεται από τα κύτταρα των αδενοκυψελών και εκκρίνεται στο παγκρεατικό 

υγρό. Ο αναστολέας αυτός ονομάζεται και αναστολέας του Kazal και έχει την ιδιότητα 

να συνδέεται με την θρυψίνη σε pH 5.0-7.0 σε αναλογία 1 μόριο θρυψίνης με 1 μόριο 

αναστολέα Kazal. Το προϊόν που προκύπτει είναι ενζυμικά αδρανές. Οι συγκεντρώσεις 

του, στο παγκρεατικό υγρό του ανθρώπου είναι τέτοιες, ώστε 1 ml παγκρεατικού υγρού 

να εξουδετερώνει 0,08 mg θρυψίνης. Ο ρόλος του αναστολέα Kazal είναι να 

αδρανοποιεί μικρά ποσά θρυψίνης, η οποία μπορεί να ενεργοποιηθεί μέσα στα κύτταρα 

και το παγκρεατικό υγρό. Επειδή οι συγκεντρώσεις του υπολείπονται από τις 

συγκεντρώσεις του θρυψινογόνου, ο αναστολέας δεν είναι ικανός να προλαμβάνει 

σημαντική ενεργοποίηση των ενζύμων, όπως συμβαίνει στην οξεία παγκρεατίτιδα. 

 Ο ανασυνδυασμένος ανθρώπινος αναστολέας της έκκρισης (rhPSTI) 

χρησιμοποιήθηκε στην πειραματική παγκρεατίτιδα, με ικανοποιητικά αποτελέσματα και 

δραστική μείωση της θνητότητας των πειραματόζωων. 

 Μερικοί συγγραφείς αναφέρουν την ανεύρεση εντός του παγκρέατος ενός 

πρωτεολυτικού ενζύμου Υ, το οποίο πιθανώς αποτελεί προϊόν πέψης του 

θρυψινογόνου, ή ενδεχομένως ανεξάρτητο ένζυμο, που προκαλεί ταχεία καταστροφή 

των προενζύμων 26. 
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2.1 ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΗΣ ΣΥΝΘΕΣΗΣ ΤΩΝ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΩΝ ΕΝΖΥΜΩΝ 

 

Οι ποσότητες του λίπους, των πρωτεϊνών και των υδατανθράκων, δεν μεταβάλλουν την 

αναλογία των πρωτεολυτικών, λιπολυτικών, αμυλολυτικών, ενζύμων του παγκρεατικού 

υγρού. 

 Σε μία μελέτη27 υποστηρίζεται η άποψη, ότι η σύνθεση των ενζύμων 

μεταβάλλεται με την αλλαγή της προσλαμβανόμενης δίαιτας27.  Δίαιτα πλούσια σε 

υδατάνθρακες για εβδομάδες ή μήνες έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της σύνθεσης 

της αμυλάσης και ελάττωση της σύνθεσης της χυμοθρυψίνης. Ο υπεύθυνος μηχανισμός 

δεν είναι απόλυτα εξακριβωμένος, αλλά φαίνεται να σχετίζεται με γονιδιακή ρύθμιση. 

Είναι γνωστό ότι τα γονίδια των παγκρεατικών ενζύμων περιέχουν αυξανόμενες 

περιοχές στην 5/πλευρική ακολουθία των νουκλεοτιδίων, που ρυθμίζουν την μετεγραφή 

του mRNA. Υπάρχει ένας μεταγραφικός παράγοντας, που απαντά στα κύτταρα του 

παγκρέατος και είναι βασικός για την έκφραση των γονιδίων των παγκρεατικών 

ενζύμων. 

 

2.2 ΠΕΠΤΙΔΙΑ ΚΑΙ ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΗΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ  

 

Σεκρετίνη 

 Η σεκρετίνη παράγεται από τα κύτταρα S του δωδεκαδακτύλου. Περιέχει 27 

αμινοξέα και είναι ισχυρός διεγερτικός παράγοντας για την έκκριση του παγκρεατικού 

υγρού και των διττανθρακικών από τα κύτταρα των παγκρεατικών πόρων. Η σεκρετίνη 

επίσης διεγείρει την έκκριση μικρής ποσότητας παγκρεατικών ενζύμων. (πίνακας 2) 

Η έκκριση της σεκρετίνης διεγείρεται κυρίως όταν το περιεχόμενο του 

δωδεκαδακτύλου και της εγγύς μοίρας της νήστιδας γίνει όξινο και σε μικρότερο βαθμό 

όταν περιέχει χολικά ή λιπαρά οξέα. Η δράση της σεκρετίνης αναστέλλεται με 

ενδοφλέβια χορήγηση ατροπίνης. Η σύγχρονη χορήγηση της σεκρετίνης και 

χολοκυστοκινίνης σε φυσιολογικές δόσεις 28 δρα συνεργιστικά και η δράση αυτή είναι 

χοληνεργοεξαρτώμενη. 
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 Πίνακας 2. Ορμόνες και άλλες ουσίες που σχετίζονται με την ρύθμιση της 

παγκρεατικής λειτουργίας 

Οικογένεια Κυρ. μέλη Εντόπιση Βιολογική δράση 

Γαστρίνη CCK 

 

 

 

 

Γαστρίνη 

Δωδεκαδάκτυλο 

 

 

 

 

Άντρο στομάχου 

Αύξηση της έκκρισης των 

παγκρεατικών ενζύμων, τροφική 

δράση, σύσπαση χοληδόχου 

κύστης 

Περιορισμένη δράση στο 

πάγκρεας 

Σεκρετίνη Σεκρετίνη 

 

VIP 

 

GIP 

Δωδεκαδάκτυλο 

Νήστιδα 

Πάγκρεας, 

οισοφάγος, στόμαχος, 

έντερο 

Δωδεκαδάκτυλο 

Νήστιδα 

Αύξηση της έκκρισης του 

παγκρεατικού υγρού 

Αύξηση της παγκρεατικής 

έκκρισης 

Έκκριση ινσουλίνης και έμμεσα 

παγκρεατικής έκκρισης 

Παγκρεατικό 

πολυπεπτίδιο 

PP 

 

 

ΡΥΥ 

Πάγκρεας 

 

Ειλεός, Παχύ έντερο 

Αναστολή παγκρεατικής 

έκκρισης 

Αναστολή παγκρεατικής 

έκκρισης 

Αναστολή παγκρεατικής 

έκκρισης 

Ταχυκινίνη Ουσία Ρ 

 

GRP 

Στόμαχος 

Έντερο 

Στόμαχος  

Πάγκρεας 

Έντερο 

Βρέθηκαν υποδοχείς σε κύτταρα 

αδενοκυψελών Βρέθηκαν 

υποδοχείς σε κύτταρα 

αδενοκυψελών 

 

Άλλα πεπτίδια Σωματοστατίνη 

 

 

 

Παγκρεοστατίνη 

 

 

Πεπτίδιο γονιδίου 

καλσιτονίνης 

Πάγκρεας 

Στόμαχος 

Έντερο 

Εγκέφαλος 

Πάγκρεας 

 

 

Αναστολή της παγκρεατικής 

έκκρισης 

 

 

Αναστολή παγκρεατικής 

έκκρισης και έκκρισης 

ινσουλίνης 

Αναστολή παγκρεατικής 

έκκρισης 
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Χολοκυστονίνη (CCK) 

Εκκρίνεται από τα κύτταρα Ι του δωδεκαδακτύλου και της εγγύς νήστιδας, αλλά 

ανευρίσκεται σε νευρικές ίνες του παχέος εντέρου, ειλεού, νησιδίων του Langerhans  και 

στο ΚΝΣ. Η CCK παρουσιάζεται με ποικίλο αριθμό αμινοξέων CCK-8, CCK33, CCK39, 

CCK58. Σε όλες το C- τελικό άκρο του υπάρχουν 5 αμινοξέα ίδια με τα αμινοξέα της 

γαστρίνης. Επειδή τα 4 τελευταία αμινοξέα αποτελούν το δραστικό κλάσμα της 

γαστρίνης, οι φυσιολογικές δράσεις των δύο ορμονών ομοιάζουν. Το οκταπεπτίδιο 

CCK8  αντιπροσωπεύει το 30% της CCK στο πλάσμα και χρησιμοποιείται ευρέως στην 

κλινική πράξη. 

 Οι φυσιολογικές δράσεις της CCK  περιλαμβάνουν:  

α) την σύσπαση της χοληδόχου κύστης και χάλαση του σφιγκτήρα του Oddi, 

β) την διέγερση της έκκρισης των παγκρεατικών ενζύμων, 

γ) την συνέργεια με την σεκρετίνη και την διέγερση της έκκρισης του παγκρεατικού   

υγρού από το πάγκρεας 

δ) τροφική δράση στο πάγκρεας 

ε) επιβράδυνση της γαστρικής κένωσης. 

 Η χολοκυστοκινίνη διεγείρει την παγκρεατική έκκριση με δύο μηχανισμούς α) την 

σύνδεση με ειδικούς υποδοχείς στα κύτταρα των αδενοκυψελών και β) την επίδραση 

στο χολινεργικό νευρικό σύστημα, η οποία θεωρείται σημαντικότερη. 

 Οι υποδοχείς στης χολοκυστοκινίνης στα κύτταρα των αδενοκυψελών 

διακρίνονται σε υποδοχείς υψηλής και χαμηλής συγγένειας29. Η σύνδεση των 

υποδοχέων υψηλής συγγένειας με την CCK πιστεύεται ότι, μεσολαβεί για την έκκριση 

των παγκρεατικών ενζύμων και την αύξηση του όγκου των κυττάρων (τροφική δράση). 

Ενώ η σύνδεση των υποδοχέων χαμηλής συγγένειας απαιτούν υψηλές συγκεντρώσεις 

CCK. Επίσης υποδοχείς της CCK βρέθηκαν στις προγαγγλιακές χολινεργικές ίνες. 

 Η ανεύρεση ειδικών αναστολέων της CCK πιθανόν να συμβάλλει στη διευκρίνιση 

του ρόλου της. Η χορήγηση ανταγωνιστών της CCK όπως η loxiglumide σε δόση 5 

mg/kg/h, αναστέλλει πλήρως την δράση της υπερφυσιολογικής δόσης του CCK και 

προκαλεί μείωση της έκκρισης των παγκρεατικών ενζύμων, που διεγείρονται με γεύμα 

μόνο κατά 50-70%. 

Η αδυναμία των ανταγωνιστών της CCK, να αναστέλλουν πλήρως την 

μεταγευματική εξωκρινή παγκρεατική έκκριση των ενζύμων, δείχνει ότι και άλλες 

ορμόνες ή/και νευρικοί μηχανισμοί εμπλέκονται στη ρύθμιση της μεταγευματικής 

διέγερσης για την έκκριση των παγκρεατικών ενζύμων. 
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Εξάλλου η αναστολή με την ατροπίνη είναι περισσότερο αποτελεσματική από την 

αναστολή με loxiglumide σε “φυσιολογικές” παρά σε φαρμακολογικές δόσεις της CCK. 

Η ατροπίνη και loxiglumide αναστέλλουν την έκκριση των παγκρεατικών ενζύμων μετά 

διέγερση με δοκιμαστικό γεύμα. Οι ανταγωνιστές της CCK δεν μειώνουν τα 

μεταγευματικά επίπεδα της ινσουλίνης στο πλάσμα, αλλά μειώνουν σημαντικά τα 

μεταγευματικά επίπεδα του παγκρεατικού πολυπεπτιδίου (PP). 

Η χορήγηση αγωνιστών της CCK διεγείρει την παγκρεατική έκκριση και την 

αύξηση της μάζας των κυττάρων των αδενοκυψελών. Επίσης προκαλεί την εμφάνιση 

οζιδίων και την ανάπτυξη κακοήθων όγκων. 

Η εξωγενής χορήγηση οιστραδιόλης και CCK αυξάνουν το περιεχόμενο της 

αμυλάσης και θρυψινογόνου στα κύτταρα των αδενοκυψελών, που σημαίνει ότι, 

εμπλέκονται στη ρύθμιση της λειτουργίας της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος30. 

Υπάρχει μηχανισμός αλληλορύθμισης (feedback) μεταξύ της μεταγευματικής 

έκκρισης των παγκρεατικών ενζύμων, της CCK και των ερεθισμάτων της Χ συζυγίας31. 

Ο ρόλος της CCK ως νευροδιαβιβαστού έχει μελετηθεί σε χοίρους32 και δρα έμμεσα στη 

λειτουργία της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος δια μέσου αντανακλαστικών, τα 

οποία αρχίζουν στο δωδεκαδάκτυλο. 

Η έκκριση της CCK έχει αποδειχθεί ότι διεγείρεται από τα πεπτίδια, τα αμινοξέα, 

τα λιπαρά οξέα, με την παρουσία γλυκόζης και σε μικρότερο βαθμό του Ca2+, Mg2+ και 

υδροχλωρικού οξέος στο δωδεκαδάκτυλο. Το πεπτίδιο απελευθέρωσης της γαστρίνης 

(gastrin releasing peptide-GRP) ή μπομπεσίνη, πιθανώς ενέχεται στη φυσιολογική 

ρύθμιση της CCK. 

Το λίπος και οι πρωτεΐνες δεν είναι δραστικοί διεγέρτες της CCK. Αυτό το 

παράδοξο, ότι τα προϊόντα διασπάσεως του λίπους και των πρωτεϊνών προκαλούν την 

διέγερση της CCK και όχι το λίπος και οι πρωτεΐνες, εξηγείται από το γεγονός, ότι η 

κεφαλική και γαστρική φάση της παγκρεατικής έκκρισης εξασφαλίζουν την παρουσία 

αρκετής ποσότητας παγκρεατικών ενζύμων στο δωδεκαδάκτυλο, για να αρχίσει η πέψη 

του λίπους και των πρωτεϊνών και να σχηματισθούν τα προϊόντα διάσπασής τους, τα 

οποία είναι ισχυροί διεγέρτες απελευθέρωσης της CCK33 και έκκρισης των 

παγκρεατικών ενζύμων. 

Η έκκριση της λιπάσης, θρυψίνης και αμυλάσης γίνεται παράλληλα σε 

φυσιολογικά άτομα. Σε ασθενείς όμως με οξεία και χρονία παγκρεατίτιδα υπάρχει 

μεγαλύτερη επιδείνωση στην έκκριση θρυψίνης και λιπάσης, ιδιαίτερα με την έκκριση 

της λιπάσης34. Η αύξηση των επιπέδων της CCK που παρατηρήθηκε στη χρόνια 

παγκρεατίτιδα, είναι αμφίβολο να παίζει ρόλο στη παθογένεση της νόσου. 
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Αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP) 

Το αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP) περιέχει 28 αμινοξέα και ευρίσκεται 

κυρίως στους νευρώνες του ΚΝΣ, στο γαστρεντερικό σωλήνα, στο πάγκρεας και τους 

σιελογόνους αδένες. Το VIP θεωρείται νευροδιαβιβαστής. Τα επίπεδα του VIP δεν 

αυξάνονται μετά το γεύμα. Η κύρια δράση του στο πάγκρεας είναι η αύξηση της 

έκκρισης ύδατος, ηλεκτρολυτών και της αμυλάσης. Πρόσφατη μελέτη35 υποστηρίζει ότι 

η έκκριση της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος, η οποία διεγείρεται από το VIP, το 

οποίο δρα δια μέσου της αδενοκυκλάσης  και του κυκλικού cAMP, ενισχύεται από την 

διέγερση άλλων εκκριτογόνων, όπως η CCK  και η καρβαχόλη. Εντούτοις τα ενισχυτικά 

αποτελέσματα της CCK και καρβαχόλης στο VIP καταργούνται, στις υψηλότερες 

συγκεντρώσεις, με αναστολή της δραστηριότητας της αδενοκυκλάσης35. Επιπρόσθετα η 

πρωτεϊνική κινάση C εμπλέκεται σε αυτή την αναστολή. 

Το VIP επιδρά στην έκκριση της ινσουλίνης και συμμετέχει ως νευροδιαβιβαστής 

στον εντεροπαγκρεατικό άξονα και στον άξονα νησίδια Langerhans – παγκρεατικές 

αδενοκυψέλες. 

 

Σωματοστατίνη SS 

Η σωματοστατίνη απομονώθηκε από το γαστρεντερικό σωλήνα, τον εγκέφαλο 

και το πάγκρεας. 

Ο φυσιολογικός ρόλος της σωματοστατίνης στη ρύθμιση της παγκρεατικής 

λειτουργίας δεν είναι απόλυτα διευκρινισμένος. Η σωματοστατίνη έχει 28 αμινοξέα, 

εκκρίνεται από τα κύτταρα D του γαστρεντερικού σωλήνα και αυξάνεται στο πλάσμα 

μετά τη λήψη μικτού γεύματος36. Αν και η σωματοστατίνη 28 είναι το βιολογικό δραστικό 

μόριο, οι περισσότερες μελέτες έγινανμε την σωματοστατίνη 14 ή με συνθετικά ανάλογα 

της σωματοστατίνης. 

Ενδοφλέβια έγχυση σωματοστατίνης προκαλεί μείωση του όγκου των 

διττανθρακικών, του παγκρεατικού υγρού και των παγκρεατικών ενζύμων. 

Φαρμακολογικές δόσεις σωματοστατίνης στον άνθρωπο μειώνουν τη βασική έκκριση 

του ύδατος και των διττανθρακικών. Η σωματοστατίνη επίσης προκαλεί δραστική 

μείωση της έκκρισης των παγκρεατικών ενζύμων. 

Παρατηρήσεις έχουν δείξει, ότι η ενδοφλέβια χορήγηση φυσιολογικών δόσεων 

σωματοστατίνης προκαλούν εκσεσημασμένη αναστολή της έκκρισης των παγκρεατικών 

ενζύμων και μείωση της κινητικότητας του γαστρεντερικού σωλήνα μεταξύ των 

γευμάτων. Η σωματοστατίνη, που απελευθερώνεται από το έντερο κατά τη διάρκεια της 

λήψης τροφής, προκαλεί τροποποίηση της παγκρεατικής εξωκρινούς λειτουργίας36. 
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Επειδή τα επίπεδα σωματοστατίνης πλάσματος συνδέονται με την κινητικότητα του 

γαστρεντερικού σωλήνα μεταξύ των γευμάτων σε συνάρτηση με την παγκρεατική 

έκκριση θεωρείται ότι, η ενδογενής σωματοστατίνης  συμβάλλει στη ρύθμιση της μεταξύ 

των γευμάτων παγκρεατικής έκκρισης. 

Γενικά η σωματοστατίνη αναστέλλει όλες τις εκκριτικές λειτουργίες. Η δράση αυτή 

έχει θεραπευτική εφαρμογή στην αντιμετώπιση ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα και 

αιμορραγία ανωτέρου πεπτικού. 

Πειραματική μελέτη έχει δείξει ότι, η σωματοστατίνη είναι μείζονας θυροφύλακας 

της παγκρεατικής έκκρισης ενζύμων, που ρυθμίζονται ατομικά, ενώ η ακετυλοχολίνη, η 

χολοκυστοκινίνη και οι αγωνιστές τους ουσιαστικά επεμβαίνουν στην έναρξη της 

εκκριτικής λειτουργίας του παγκρέατος37. 

 

Το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο PP 

Το PP και δύο άλλα δομικά όμοια πεπτίδια, το πολυπεπτίδιο ΥΥ, ή ΡΥΥ και το 

νευροπεπτίδιο ΥΥ ή ΝΡΥ ή ΝΥΥ αποτελούν ξεχωριστή οικογένεια. Όλα έχουν 36 

αμινοξέα. Το ΡΡ είναι παγκρεατική ορμόνη, το ΡΥΥ είναι γαστρεντερική ορμόνη και το 

ΝΡΥ ή ΝΥΥ είναι νευροδιαβιβαστής. 

Το ΡΡ παράγεται από τα κύτταρα D2 των νησιδίων του Langerhans και προκαλεί 

μείωση της έκκρισης των διττανθρακικών και των ενζύμων από το πάγκρεας. Ασθενείς 

με πάγκρεατική ανεπάρκεια έχουν ελαττωμένη ανταπόκριση του ΡΡ μετά χορήγηση 

δοκιμαστικού γεύματος38. Επίσης στη χρόνια παγκρεατίτιδα οι συγκεντρώσεις βρέθηκαν 

σημαντικά ελαττωμένες κατά τη διάρκεια της ΙΙΙης φάσης της κινητικής δραστηριότητας 

του εντέρου39. 

 

Το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ) 

Το ΝΡΥ πεπτίδιο 36 αμινοξέων αρχικά απομονώθηκε στον εγκέφαλο χοίρου και 

αργότερα στις νευρικές ίνες και τις νευρικές ίνες των εξωκρινών αδένων και του 

παγκρέατος. Το ΝΡΥ είναι ισχυρός αναστολέας της παγκρεατικής εξωκρινούς έκκρισης. 

Η ενδοφλέβια έγχυση ΝΡΥ αναστέλλει την έκκριση της αμυλάσης η οποία προκλήθηκε 

με διέγερση με χολοκυστοκινίνη40. 

Η αναστολή ήταν δοσοεξαρτώμενη και ανατάσσονταν μετά τη διακοπή της 

έγχυσης. Το ΝΡΥ έχει ρυθμιστικό ρόλο στην παγκρεατική λειτουργία. Η δράση του ΝΡΥ 

σχετίζεται με την αναστολή της παγκρεατικής έκκρισης της εξωκρινούς μοίρας του 

παγκρέατος. 
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Το πεπτίδιο ΥΥ (ΡΥΥ) 

Εντοπίζεται στο βλεννογόνο του τελικού ειλεού και εκκρίνεται μεταγευματικά. 

Έγχυση χολικών οξέων ενδοκολικά διεγείρει την έκκριση ΡΥΥ στο απομονωμένο παχύ 

έντερο. Το ενδογενές ΡΥΥ εκκρίνεται από το ταυροχολικό οξύ, που φθάνει στο παχύ 

έντερο και προκαλεί αναστολή της παγκρεατικής έκκρισης, η οποία διεγείρεται από την 

CCK41. τα χολικά οξέα στον άνθρωπο πρέπει να λαμβάνουν μέρος, στη φυσιολογική 

ρύθμιση της παγκρεατικής έκκρισης με διέγερση της έκκρισης του ΡΥΥ από τον ειλεό42 

και το ανιόν κόλο. 

 

Παγκρεοστατίνη  

Η παγκρεοστατίνη απομονώθηκε από το πάγκρεας χοίρου το 1986 και 

θεωρείται, ότι αναστέλλει την έκκριση της ινσουλίνης και της εξωκρινούς μοίρας του 

παγκρέατος. Η παγκρεοστατίνη είναι ένα πεπτίδιο με 49 αμινοξέα. Το C-τελικό άκρο του 

μορίου του πεπτιδίου καθορίζει τη βιολογική δράση της παγκρεοστατίνης στους ιστούς. 

Η παγκρεοστατίνη έχει σαν πρόδρομο μία προορμόνη  την χρωμογκρανίνη Α 

(CGA), η οποία είναι γλυκοπρωτεΐνη, που απαντάται στα νευροενδοκρινικά κύτταρα, 

περιλαμβανομένων των νησιδίων του Langerhans. Αμφότερες η ενδοκυττάρια και 

εξωκυττάρια χρωμογκρανίνη Α μπορεί να μετατραπούν σε παγκρεοστατίνη. 

Μείζων πηγή παγκρεαστατίνης είναι τα νησίδια του Langerhans και τα 

ενδοκρινικά κύτταρα του γαστρικού άντρου. Η παγκρεοστατίνη έχει τροποποιητικό 

έλεγχο στην ενδοκρινή και εξωκρινή έκκριση στους ιστούς που παράγεται. Αυτό οδηγεί 

στην παραδοχή ότι η παγκρεοστατίνη έχει παρακρινική λειτουρία. Τελευταία έχει 

αποκαλυφθεί, ότι η παγκρεοστατίνη έχει λειτουργία μέτρησης – ρύθμισης της 

ινσουλίνης. Αυτό σε συνδυασμό με τα ανασταλτικά αποτελέσματα στην ινσουλίνη και 

την εξωκρινή μοίρα του παγκρέατος δείχνει ότι παίζει ρόλο στη φυσιολογία του stress. Η 

παγκρεοστατίνη είναι μεσολαβητής στον άξονα νησίδια Langerhans – αδενοκυψέλες 

παγκρέατος και αναστέλλει την έκκριση της ινσουλίνης από τα νησίδα των 

παγκρεατικών αδενοκυωελών 43. 

Υποϊνσουλινικά χοιρίδια έχουν μειωμένη μεταγευματική έκκριση παγκρεατικού 

υγρού, δεδομένου ότι έχουν και μειωμένη ικανότητα χρησιμοποίησης της γλυκόζης 

στους περιφερικούς ιστούς32. Αυτό σημαίνει ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ ιστικού 

μεταβολισμού και έκκρισης της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος.  
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2.3 ΑΞΟΝΑΣ ΝΗΣΙΔΙΑ LANGERHANS – ΑΔΕΝΟΚΥΨΕΛΕΣ (εικ.1) 

 

Η διεγερτική δράση της ινσουλίνης στην εξωκρινή μοίρα του παγκρέατος είναι καλά 

τεκμηριωμένη8. Πειραματικές μελέτες έδειξαν, ότι ο άξονας νησίδια Langerhans – 

κύτταρα αδενοκυψελών καταστέλλεται από την ενδογενή έκκριση της σωματοστατίνης 

και του παγκρεατικού πολυπεπτιδίου (PP)6,7. Πειραματικά δεδομένα επίσης στηρίζουν 

την άποψη ότι το γλουκαγόνο (glucagons like peptide) τροποποιεί τον άξονα νησίδια – 

αδενοκυψέλες προκαλώντας αναστολή της έκκρισης της αμυλάσης 6. 

Μελέτη στην μορφολογία της παγκρεατικής μικροκυκλοφορίας έδειξε29: 

α) την ανεύρεση πυλαίου συστήματος μεταξύ των νησιδίων του langerhans και των   

αδενοκυψελών της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος, με ροή αίματος από τα νησίδια 

προς τις αδενοκυψέλες, 

β) η ροή του αίματος στα νησίδια γίνεται από την περιφέρεια του νησιδίου προς το 

κέντρο και σπανιότερα από το κέντρο προς την περιφέρεια, 

γ) τα νησίδια με βάση το μέγεθος χωρίζονται σε τρεις κλάσεις, 

δ) τα μικρού μεγέθους νησίδια δεν διαχέονται από αρτηριακό αίμα, αλλά αίμα από 

πυλαία αγγεία (insulo-insular-portal system),  

ε) οι αδενοκυψέλες λαμβάνουν αίμα από κεντρικό αρτηρίδιο, που μεταπίπτει σε 

μικρότερα αγγεία χωρίς αναστομώσεις (τελικά αγγεία). 

 ΄Ετσι η εξωκρινής μοίρα του παγκρέατος είναι εκτεθειμένη τοπικά, σε υψηλές 

συγκεντρώσεις των ορμονών των νησιδίων δια μέσου του πυλαίου συστήματος του 

άξονα νησίδια Langerhans-αδενοκυψέλες5. Η ινσουλίνη και σωματοστατίνη και οι άλλες 

ορμόνες, που απελευθερώνονται στον ενδιάμεσο χώρο της εξωκρινούς μοίρας του 

παγκρέατος, δια μέσου της μικροκυκλοφορίας, υπολογίσθηκαν με τεχνική της 

μικροπαρακέντησης – μικροανάλυσης και από τις μετρήσεις βγαίνει το συμπέρασμα, ότι 

έχουν διεύθυνση από τα νησίδια προς τις αδενοκυψέλες8. Επίσης βρέθηκαν υποδοχείς 

των ορμονών στα κύτταρα των αδενοκυψελών 5. 
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Εικόνα 1 

Σχηματική παράσταση του άξονα νησίδια Langerhans – αδενοκυψέλες. Κατά τη 

διάρκεια της ροής του αίματος από τα νησίδια προς τις αδνοκυψέλες ορμόνες των 

νησιδίων δια μέσου πυλαίου συστήματος επηρρεάζουν τη λειτουργία των κυττάρων των 

αδενοκυψελών. Από von Schonfeld S. Muller MK. The ister-acinar axis of the pancreas: 

is there a role for gkucag on or a glucagon like pretide. Experientia 1995; 18:80. 
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2.4 Η ΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 

Η επίδραση του νευρικού συστήματος στην παγκρεατική έκκριση αφορά αμφότερα τα 

σκέλη του αυτόνομου νευρικού συστήματος. 

 Διέγερση των περιφερικών άκρων του πνευμονογαστρικού προκαλεί 

παγκρεατική έκκριση. Το αποτέλεσμα είναι κυρίως αύξηση των ενζύμων και ελαφρά 

αύξηση του όγκου του παγκρεατικού υρού. 

 Η ακετυλοχολίνη αποτελεί το κύριο εκκριτογόνο, το οποίο διεγείρει άμεσα τα 

κύτταρα των αδενοκυψελών. Η ακετυλοχολίνη προέρχεται από τις απολήξεις των 

χολινεργικών νευρώνων. Η σύνδεση της ακετυλοχολίνης στους υποδοχείς της 

μεμβράνης του εκκριτικού κυττάρου έχει ως αποτέλεσμα την διέγερση του. Η διέγερση 

περιλαμβάνει την απελευθέρωση του ενδοκυτταρίου Ca2+ η οποία ακολουθείται από τις 

ταλαντώσεις και αύξηση της διαβατότητας της κυτταρικής μεμβράνης στο Ca2+. Η 

μετακίνηση του Ca2+ έχει ως αποτέλεσμα την υδρόλυση της διφωσφορικής 4,5-

φωσφατιδυλινοσιτόλης σε τριφωσφορική 1,4,5 ινοσιτόλη (IP3) και διακυλιογλυκερόλη 

(DG).  H IP3 προάγει την απελευθέρωση Ca2+ από την ενδοκυττάριο δεξαμενή 

ασβεστίου, ενώ η DG ενεργοποιεί το σύστημα της πρωτεϊνικής κινάσης C. Η αύξηση της 

πρωτεϊνικής κινάσης έχει επακόλουθο την παρατεταμένη έκκριση. Οι αγωνιστές της 

ακετυλοχολίνης προκαλούν επίσης αύξηση της παγκρεατικής έκκρισης. Η δράση της 

ακετυλοχολίνης και των αγωνιστών της καταστέλλεται με την ατροπίνη. 

 Διέγερση των σπλαχνικών νεύρων του παγκρέατος έχει ως αποτέλεσμα την 

αύξηση ή ελάττωση της έκκρισης. Επειδή η αύξηση της έκκρισης καταστέλλεται από την 

ατροπίνη, συμπεραίνεται ότι, τα σπλαχνικά νεύρα περιέχουν χολινεργικές ίνες με 

εκκριτική δράση, ενώ η ελάττωση της έκκρισης είναι αποτέλεσμα της αδρενεργικής 

νεύρωσης. Η χολινεργική οδός, που αρχίζει από τον εγκέφαλο, δια μέσου του 

πνευμονογαστρικού, είναι σημαντική για την κεφαλική, γαστρική και εντερική φάση της 

παγκρεατικής έκκρισης. 

 ΄Εχει αποδειχθεί ότι, μη χολινεργικές, μη-αδρενεργικές νευρικές ίνες βρίσκονται 

στο ΓΕΣ και στο πάγκρεας. Είναι γνωστό ότι, τα αποτελέσματα της CCK στην εκκριτική 

λειτουργία μπορεί να γίνουν δια μέσου του χολινεργικού νευρικού συστήματος, αλλά η 

CCK εκκρίνεται και σε τελικά πεπτιδενεργικά νευρίδια. Επίσης το VIP, που 

απελευθερώνεται από τελικά πεπτιδενεργικά (μη–χολινεργικά, μη-αδρενεργικά) 

νευρίδια, έχει επίδραση στη ροή του παγκρεατικού υγρού32. Άλλα τελικά νευρίδια 

απελευθερώνουν GRP και εγκεφαλίνη. 
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 Η έκκριση της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος σε κατάσταση νηστείας 

ονομάζεται βασική έκκριση. Η έκκριση αυτή, αρχίζει με την κένωση του ανωτέρου 

γαστρεντερικού σωλήνα από την τροφή, εμφανίζει κυκλικό χαρακτήρα και ακολουθεί την 

αλληλουχία των μυοηλεκτρικών μεταναστευτικών συμπλεγμάτων (MMC). Η έκκριση του 

παγκρεατικού υγρού, των ενζύμων και των διττανθρακικών αυξάνει στις φάσεις ΙΙ και ΙΙΙ 

του MMC, ενώ διακόπτεται στη φάση Ι. Εκτός της παγκρεατικής έκκρισης υπάρχει και 

έκκριση χολής μέσα στο δωδεκαδάκτυλο, η οποία επίσης ακολουθεί τις φάσεις ΙΙ και ΙΙΙ 

του MMC. 

 

2.5 ΦΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΗΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ 

 

Η μεταγευματική έκκριση των ενζύμων του παγκρεατικού ελέγχεται από νευρικούς και 

ορμονικούς μηχανισμούς και διακρίνεται σε τρεις φάσεις, την εγκεφαλική η οποία αφορά 

στο 25-50% 1, την γαστρική στο 10% 1 και την εντερική στο 50% 1 της ολικής 

παγκρεατικής έκκρισης των ενζύμων.  Η κεφαλική φάση της παγκρεατικής έκκρισης 

αρχίζει πριν ακόμη η τροφή εισέλθει στον στόμαχο και προκαλείται από εξαρτημένα 

αντανακλαστικά, δηλαδή από οσφρητικά ή οπτικά ερεθίσματα. Η πλασματική σίτιση 

(sham feeding) και η υπογλυκαιμία, που παρατηρείται από την ισνουλίνη, επιφέρουν 

αύξηση της παγκρεατικής έκκρισης. Η φάση αυτή οφείλεται στη διέγερση του 

πνευμονογστρικού, η οποία δρα και δια μέσου της ακετυλοχολίνης, του VIP, του GRP 

και πιθανώς της γαστρίνης. 

α. Γαστρική φάση  

Η γαστρική φάση αρχίζει με την διάταση του στομάχου, που προκαλείται από την 

είσοδο της τροφής. Η διάταση του στομάχου οδηγεί στην έκκριση παγκρεατικού υγρού 

πλουσίου σε ένζυμα αλλά μικρού όγκου. Το «γαστροπαγκρεατικό» αντανακλαστικό 

γίνεται με μεσολάβηση της χολινεργικής δράσης του συμπαθητικού. Παγκρεατική 

έκκριση μικρού όγκου και χαμηλής περιεκτικότητας σε ένζυμα προκαλείται και από την 

γαστρίνη, η οποία εκκρίνεται από τα κύτταρα G του άντρου του στομάχου σε απάντηση 

της εξουδετέρωσης των ιόντων Η+ από προϊόντα διάσπασης της τροφής. Η έκκριση της 

γαστρίνης φαίνεται ότι επηρεάζει ελάχιστα την παγκρεατική λειτουργία. Ο ρυθμός της 

γαστρικής κένωσης επηρεάζει την παγκρεατική έκκριση επειδή καθορίζει την ποσότητα 

του χυμού, η οποία εισέρχεται στο δωδεκαδάκτυλο. Η έκκριση του ύδατος και 

ηλεκτρολυτών, κατά την διάρκεια της κεφαλικής και γαστρικής φάσης, είναι 

περιορισμένες και αυξάνει στην εντερική φάση. 
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β. Εντερική φάση 

 Αρχίζει με την είσοδο του χυμού στο δωδεκαδάκτυλο. Η κατά ώσεις είσοδος του 

χυμού από τον στόμαχο επιφέρει παροδική πτώση του pH, με αποτέλεσμα την κατά 

κύματα έκκριση της σεκρετίνης, η οποία διεγείρει την έκκριση παγρεατικού υγρού 

πλούσιου σε HCO3
- αλλά πτωχό σε ένζυμα 

 Η είσοδος του χυμού στο δωδεκαδάκτυλο και η ύπαρξη προϊόντων διασπάσεως 

του λίπους και των πρωτεϊνών εντός αυτού προκαλεί την έκκριση της χολοκυστικινίνης, 

η οποία διεγείρει την έκκριση παγκρεατικού υγρού πλούσιου σε ένζυμα. 

 

2.6 ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗ ΑΛΛΗΛΟΡΥΘΜΙΣΗ ΤΗΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΗΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ 

 

Η έκκριση της χολοκυστοκινίνης ρυθμίζεται από την ύπαρξη παγκρεατικών 

πρωτεολυτικών ενζύμων (πρωτεασών) στο δωδεκαδάκτυλο. Παρατηρήσεις έχουν δείξει 

ότι η ενδοαυλική δράση των παγκρεατικών πρωτεασών παίζει σημαντικό ρόλο στη 

ρύθμιση της έκκρισης των παγκρεατικών ενζύμων. Πειράματα έδειξαν ότι σπόροι σόγιας 

ή ο απομονωθείς από τους σπόρους σόγιας αναστολέας της θρυψίνης διεγείρει την 

εξωκρινή μοίρα του παγκρέατος. Επίσης βρέθηκε, ότι σε ζώα με παράκαμψη του 

παγκρεατικού πόρου, η απομάκρυνση του παγκρεατικού υγρού και της χολής από το 

έντερο έχει ως αποτέλεσμα την μεγάλη αύξηση της έκκρισης των παγκρεατικών 

ενζύμων. Επιστροφή του παγκρεατικού υγρού και της χολής στο έντερο ή έγχυση εντός 

αυτού θρυψίνης ή χυμοθρυψίνης προκαλεί μείωση της έκκρισης των παγκρεατικών 

ενζύμων στα πειραματόζωα γίνεται με την μεσολάβηση της θρυψίνης στο έντερο. 

 Ένα παρόμοιο σύστημα αλληλορύθμισης υπάρχει στον άνθρωπο44,45. Συνεχής 

έγχυση θρυψίνης ενδοδωδεκαδακτυλικά αναστέλλει την χυμοθρυψίνη και λιπάση, που 

εκκρίνονται μεταγευματικά ή κατόπιν διέγερσης με φαινυλαλανίνη ή ελαϊκό οξύ. Η 

ανασταλτική δράση είναι ειδική των πρωτεασών, επειδή αναστολή δεν παρατηρήθηκε 

με την ενδοδωδεκαδακτυλική έγχυση αμυλάσης ή λιπάσης. 

 Το ίδιο φαινόμενο παρατηρήθηκε σε ασθενείς με χρόνια παγκρεατίτιδα. Αντίθετα 

η ενδοδωδεκαδακτυλική έγχυση aprotinin, ενός αναστολέα της θρυψίνης δεν έχει 

επίδραση στην έκκριση των παγκρεατικών ενζύμων. Τα ίδια ευρήματα ανακοινώθηκαν 

χρησιμοποιώντας το νέο αναστολέα της θρυψίνης  camostate mesilate46, αλλά η 

χορήγησή του για χρονικό διάστημα ενός μηνός προκαλεί αύξηση της έκκρισης των 

παγκρεατικών ενζύμων47. 

 Εξ άλλου έχει δειχθεί ότι, ο ανστολέας θρυψίνης από σόγια Bowman Birk48, που 

θεωρείται αναστολέας της χυμοθρυψίνης και ελαστάσης, διεγείρει την παγκρεατική 
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έκκριση ενζύμων στον άνθρωπο. Οι παρατηρήσεις αυτές δείχνουν, ότι όχι μόνον η 

αναστολή της θρυψίνης αλλά και της χυμοθρυψίνης και της ελαστάσης μπορούν να 

προκαλέσουν διέγερση της παγκρεατικής έκκρισης στον άνθρωπο. Έγχυση 

προγλουμίδης (progloumide), ειδικού ανταγωνιστή της χολοκυστοκονίνης49, καταργεί 

την αύξηση της παγκρεατικής έκκρισης, που συμβαίνει μετά από απομάκρυνση 

παγκρεατικού υγρού και χολής. Τα παραπάνω ενισχύουν την άποψη, ότι η ρύθμιση της 

παγκρεατικής έκκρισης με τη θρυψίνη γίνεται μέσω της έκκρισης της CCK. Ο 

μηχανισμός, με τον οποίο η θρυψίνη μειώνει την έκκριση της χολοκυστοκινίνης, δεν 

είναι απόλυτα εξακριβωμένος. Πειραματικά δεδομένα δείχνουν ότι, ο μηχανισμός 

ρυθμιστικής αλληλοτροφοδότησης της έκκρισης των παγκρεατικών ενζύμων γίνεται με 

ένα πεπτίδιο, που απελευθερώνει χολοκυστοκινίνη, η έκκριση του οποίου από το 

δωδεκαδάκτυλο γίνεται μέσω χοληνεργικών ώσεων κα ότι το πεπτίδιο αυτό είναι 

ευαίσθητο στη θρυψίνη και έχει Μ.Β. μεταξύ 1000-5000 Daltons. 

 Το πεπτίδιο αυτό έχει απομονωθεί σε καθαρή μορφή από τον εντερικό 

βλεννογόνο χοίρου και πιθανόν παίζει σημαντικό ρόλο στη μεταγευματική έκκριση της 

χολοκυστοκινίνης. Διαιτητικές πρωτεΐνες στο έντερο συναγωνίζονται και προστατεύουν 

την ανεργοποίηση του πεπτιδίου από την θρυψίνη, με αποτέλεσμα την αύξησή του. Η 

αύξηση του πεπτιδίου προκαλεί έκκριση χολυκυστοκινίνης (Cholocystokinin releasing-

peptide)50. Η έκκριση της χολυκυστοκινίνης διεγείρει την έκκριση των παγκρεατικών 

ενζύμων. Η δραστηριότητα του πεπτιδίου καταργείται μόνο με τη θρυψίνη, όχι όμως με 

την λιπάση ή την αμυλάση. Επίσης είναι γνωστό, ότι τα προϊόντα της πέψης, η διάταση 

και η ωσμοτικότητα του υγρού του δωδεκαδακτύλου μπορούν να διεγείρουν την 

παγκρεατική έκκριση, διαμέσου χολινεργικού εντεροπαγκρεατικού αντανακλαστικού, 

που είναι ανεξάρτητο από την έκκριση της χολοκυστοκινίνης. Ο μηχανισμός αυτός 

υπολογίζεται ότι συμβάλλει κατά 50% στην μεταγευματική έκκριση του παγκρέατος. Η 

παγκρεατική έκκριση στον άνθρωπο, που ενεργοποιείται από την ωσμωτικότητα του 

χυμού ή την διάταση του στομάχου, γίνεται δια μέσου της χολινεργικής οδού του 

παρασυμπαθητικού. 

Το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (PP) έχει αποδειχθεί ότι αναστέλλει την 

μεταγευματική έκκριση της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος και την έκκριση μετά 

χορήγηση CCK. Τα επίπεδα του PP του πλάσματος αυξάνουν για 6-8 ώρες μετά από 

γεύμα. Η μεταγευματική αύξηση του ΡΡ καταργείται με την χορήγηση ατροπίνης, ως εκ 

τούτου το ΡΡ βρίσκεται κάτω από τον έλεγχο του πνευμονογαστρικού. Εντούτοις 

βρέθηκε μικρή μεταγευματική ανταπόκριση του ΡΡ μετά βαγοτομή. Έγχυση βοΐου ΡΡ 

σε άνθρωπο προκαλεί καταστολή της παγκρεατικής έκκρισης που προκλήθηκε μετά 
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διέγερση. Η κατασταλτική δράση του ΡΡ μετά έγχυση στηρίζει την άποψη, ότι τα 

μεταγευματικά επίπεδα του ΡΡ στο πλάσμα παίζουν ένα σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση 

των παγκρεατικών λειτουργιών. 

Η έκκριση του ΡΡ γίνεται με χολινεργικό μηχανισμό. Η διέγερση με 

ακετυλοχολίνη σε απομονωμένο πάγκρεας αυξάνει την παραγωγή του. Ηλεκτρική 

διέγερση του πνευμονογαστρικού προκαλεί ταχεία και μαζική αύξηση, που αναστέλλεται 

με τη χορήγηση ατροπίνης. Επίσης η χολοκυστοκινίνη, μπομπεσίνη και νευροτενσίνη 

διεγείρουν την έκκριση του ΡΡ. Η δράση αυτών των ορμονών πεπτιδίων καταργούνται 

με την ατροπίνη, που σημαίνει ότι η δράση τους γίνεται με χολινεργικό μηχανισμό. Το 

ΡΡ πιθανόν να τροποποιεί την παγκρεατική έκκριση, που διεγείρεται από το χολινεργικό 

εντεροπαγκρεατικό αντανακλαστικό. Παρόμοια η σωματοστατίνη51 και το πεπτίδιο που 

σχετίζεται με το γονίδιο της καλσιτονίνης52 (calcitonine gene related peptide), είναι 

ισχυροί αναστολείς της παγκρεατικής έκκρισης και ενεργοποιούνται διαμέσου της ίδιας 

οδού. 

Πειραματικές μελέτες41 ενισχύουν την άποψη ότι το πεπτίδιο ΥΥ (ΡΥΥ) το οποίο 

ανήκει στην ίδια ομάδα με το ΡΡ, εκκρίνεται μεταγευματικά και προκαλεί αναστολή της 

παγκρεατικής έκκρισης. Άλλη μελέτη42 έχει δείξει ότι έγχυση χολικών αλάτων στο τελικό 

ειλεό ή το ανιόν κόλο προκαλεί αναστολή της παγκρεατικής έκκρισης, που προκλήθηκε 

μετά διέγερση με CCK. Αυτές οι μελέτες ενισχύουν την άποψη ότι το ΡΥΥ πιθανώς 

λαμβάνει μέρος στη φυσιολογική ρύθμιση της παγκρεατικής έκκρισης και ότι τα χολικά 

οξέα και ιδιαίτερα το ταυροχολικό οξύ είναι, το ομόλογο ερέθισμα για την έκκριση του 

ΡΥΥ από τον ειλεό και το εγγύς κόλο. 
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2.7 ΚΥΤΤΑΡΙΚΟΙ ΥΠΟΔΟΧΕΙΣ 

 

Εικόνα 2 

Σχηματική παράσταση της διέγερσης των κυττάρων των αδενοκυψελών του 

παγκρέατος για έκκριση ενζύμων μετά κατάληψη των υποδοχέων. Από Φυσιολογία και 

φυσιοπαθολογία έκκρισης του εξωκρινούς παγκρέατος. Ελληνική Γαστρεντερολογία 

1990;3:351-355. 

 

Ο μηχανισμός των νευρο-ορμονικών διεγέρσεων των κυττάρων με υποδοχείς 

(εικ. 2) έχει αποδειχθεί με την χρήση in vitro παρασκευασμάτων κυττάρων από 

αδενοκυψέλες ή αδενοκυψελών από μικρά ζώα, ραδιοσημασμένων ουσιών που έχουν 

ικανότητα σύνδεσηςμε υποδοχείς της κυτταρκής μεμβράνης και ειδικών ανταγωνιστών 

των υποδοχέων. Με τον τρόπο αυτό έχουν βρεθεί υποδοχείς της CCK, ακετυλοχολίνης, 

CRP, σεκρετίνης και VIP53. Οι υποδοχείς έχουν εντοπισθεί στην πλαγιοβασική 

μεμβράνη του κυττάρου και έχουν χωρισθεί σε δυο κατηγορίες54. η πρώτη κατηγορία 

περιλαμβάνει τη σεκρετίνη και το VIP, που δρουν δια μέσου της αδενοκυκλάσης και του 

c-AMP και η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει την CCK, την ακετυλοχολίνη, το GRP και 

την ουσία Ρ που δρουν δια μέσου της ενεργοποίησης του ενδοκυτταρίου Ca2+. 
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3. ΟΞΕΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ 

Επιδημιολογία -Αιτιολογία - Παθογένεια -Κλινικό φάσμα  

 
Α. Κλινικές εκδηλώσεις 

3.1 ΕΠIΔΗΜIΟΛΟΓIΑ - ΑΙΤΙΟΛΟΓIΑ  
Είναι γνωστό από πολλών ετών ότι τα κυριότερα αίτια της οξείας παγκρεατίτιδος είναι η 

λιθίαση των χοληφόρων και η μεγάλη κατανάλωση οινοπνεύματος. Τα δεδομένα 

ποικίλλουν κατά γεωγραφικές περιοχές καθώς και από χώρα σε χώρα, είναι όμως 

σαφές ότι η νόσος παρουσιάζει παγκόσμια κατανομή18.  

Η επίπτωση της νόσου, τουλάχιστον στον Δυτικό κόσμο κυμαίνεται μεταξύ 35-45 νέες 

περιπτώσεις ανά 100.000 πληθυσμού κατ' έτος (35-45/100000), ενώ η προσβολή του 

ανδρικού φύλου υπερτερεί έναντι του γυναικείου σε σχέση περίπου 2/1. Η μέση ηλικία 

εμφάνισης της νόσου προσδιορίζεται στα 59 έτη (+ / -19 έτη) και με μεγάλο εύρος 

κατανομής (21-96 έτη).19 

Τα ανωτέρω δεδομένα, που αφορούν το σύνολο των περιπτώσεων οξείας 

παγκρεατίτιδος, ανεξαρτήτως χώρας και αιτίου, διαφοροποιούνται όταν ληφθεί υπ' όψη 

και η αιτιολογία της νόσου. Στις περισσότερες επιδημιολογικές μελέτες φαίνεται ότι η 

λιθίαση των χοληφόρων είναι υπεύθυνη για τα 2/3 περίπου των περιπτώσεων οξείας 

παγκρεατίτιδος, ενώ για το υπόλοιπο 1/3 η υπερκατανάλωση οινοπνεύματος.20 Υπάρχει 

περίπου ένα 10% των περιπτώσεων που δεν φαίνεται εμφανώς να οφείλεται σε ένα 

από τα ανωτέρω δύο αίτια και το οποίο οφείλεται σε άλλα σπανιότερα αίτια ή για το 

οποίο δεν διαπιστούται σαφές ανιχνεύσιμο αίτιο και η οποία χαρακτηρίζεται ως 

ιδιοπαθής παγκρεατίτιδα.21 Σε ορισμένες μελέτες, ενώ το ποσοστό της λιθιασικής 

παγκρεατίτιδος είναι περίπου σταθερό, η ιδιοπαθής παγκρεατίτιδα φέρεται συχνότερη 

(15-20%) της αλκοολικής (8-15%).22 Η αλκοολική παγκρεατίτιδα υπερέχει σαφώς της 

λιθιασικής στις νεώτερες ηλικιακές ομάδες, όπου και οι άνδρες υπερτερούν κατά 

(περίπου 5/1) των γυναικών.23 Η συχνό της εμφάνισης της νόσου έχει περίπου ανάλογη 

ηλικιακή κατανομή στους άνδρες, ενώ στις γυναίκες> 65 ετών το ποσοστό είναι περίπου 

διπλάσιο από ότι στις < 65 ετών. Στην γυναικεία ηλικιακή ομάδα> 65 ετών, τα ποσοστά 

προσβολής από λιθιασικής αιτιολογίας οξεία παγκρεατίτιδα εξομοιώνονται (ή και 

υπερτερούν) με αυτά των ανδρών.24 

 Η επίπτωση της αλκοολικής παγκρεατίτιδος έχει αυξηθεί σημαντικά (και σχεδόν 

φυσιολογικά) με την αύξηση κατανάλωσης οινοπνεύματος με χαρακτηριστικό 

παράδειγμα την Φιλανδία όπου, μεταξύ των ετών 1970 και 1989, αυξήθηκε από 

45/100.000 σε 74/100.000 κατοίκους. Αξιοσημείωτο είναι ότι η αύξηση αυτή της 

επίπτωσης οφείλεται αποκλειστικά στην αύξηση προσβολής των ανδρών (από 
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59/100.000 σε 114/ 100.000 και ιδίως αυτών μεταξύ 45-55 ετών), ενώ τα ποσοστά 

προσβολής των γυναικών παρέμειναν πρακτικά αμετάβλητα.25 

Όσον αφορά τον Ελληνικό χώρο, δεν υπάρχουν ακριβή επιδημιολογικά δεδομένα σε 

πανελλήνια κλίμακα, από σχετικά όμως περιορισμένης κλίμακας επιδημιολογική μελέτη 

του Παγκρεατολογικού Τμήματος της Ελληνικής Γαστρεντερολογικής Εταιρείας φαίνεται 

ότι η μεγάλη πλειονότης (>80%) των περιπτώσεων οξείας παγρεατίτιδος οφείλεται σε 

λιθίαση των χοληφόρων, είναι συχνότερη στους άνδρες με μέση ηλικία προσβολής τα 

67 έτη.26 

 Αξίζει να σημειωθεί ότι με τις νεότερες απεικονιστικές και βιοχημικές μεθόδους, 

καθώς και από νεκροτομικά δεδομένα, σημαντικό ποσοστό(περίπου 50%) των 

φερομένων ως ιδιοπαθούς παγκρεατίτιδος περιστατικών έχει διαπιστωθεί ότι οφείλονται 

σε ειδικής μορφής λιθιασική παγκρεατίτιδα, την μικρολιθιασική, όπου η διαγνωστική 

ακρίβεια των κλασικών απεικονιστικών τεχνικών αδυνατεί να διαπιστώσει την ύπαρξη 

μικρολιθίασης των χοληφόρων.27  

 Στα σπάνια αίτια οξείας παγκρεατίτιδος περιλαμβάνονται η υπερασβεστιαιμία 

(ανεξαρτήτως αιτιολογίας) καθώς και διάφορες υπερλιπιδαιμικές καταστάσεις 

(χοληστερίνη, τριγλυκερίδια, ολικά λιπίδια).18  

Το κατά πόσον η συγγενής ανωμαλία του διφυούς παγκρέατος (pancreas 

divisυm) αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα οξείας παγκρεατίτιδος έχει αποτελέσει 

αντικείμενο εκτεταμένης και εν πολλοίς αντικρουόμενης βιβλιογραφικής αναφοράς, η 

παρούσα όμως θέση είναι ότι αποτελεί τυχαία συνύπαρξη και όχι προδιαθεσικό 

παράγοντα28,29. Άλλες συγγενείς ανατομικές ανωμαλίες της περιοχής, όπως 

χοληδοχοκήλη και δακτυλιοειδές πάγκρεας, φαίνεται ότι αποτελούν πράγματι 

προδιαθεσικούς παράγοντες για εμφάνιση οξείας παγκρεατίτιδος.29 

Η εμφάνιση κλινικού συνδρόμου οξείας παγκρεατίτιδος ως επιπλοκή διενέργειας 

ενδοσκοπικής παλίνδρoμης χολαγγειοπαγκρεατογραφίας,ERCP έχει αναφερθεί σε 

ποσοστό 3-15% επί του συνόλου των διενεργούμενων εξετάσεων. και ιδίως 

μεταθεραπευτικούς ενδοσκοπικούς χειρισμούς (παροδική υπεραμυλασαιμία, χωρίς 

κλινικό σύνδρομο παγκρεατίτιδος, παρατηρείται στο σύνολο σχεδόν των ασθενών 

στους οποίους επιτυγχάνεται σκιαγράφηση του παγκρεατικού πόρου)30.  

Η λήψη επίσης ορισμένων φαρμακευτικών ουσιών έχει συνδεθεί με την εμφάνιση 

οξείας παγκρεατίτιδος. Το ακριβές ποσοστό της φαρμακευτικής παγκρεατίτιδας δεν είναι 

σαφώς προσδιορισμένο, υπολογίζεται όμως περίπου 2%. Αποδεδειγμένη αιτιολογική 

συσχέτιση, με δοκιμασίες επαναληψιμότητος, πρόκλησης σε πειραματόζωα καθώς και 

επανειλημμένων βιβλιογραφικών αναφορών, υπάρχει για την διδανοσίδη, το βαλπροϊκό 
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οξύ, τα παράγωγα του αμινοσαλικυλικού οξέος, τα οιστρογόνα, το ασβέστιο και τα 

παράγωγά του, τα αντιχοληνεστερασικά και το sodiυm stiboglυconate. Πιθανή, αλλά όχι 

πλήρως αποδεδειγμένη συσχέτιση υφίσταται για τα θειαζιδικά διουρητικά την 

πενταμιδίνηι τους ανασταλείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνηςι την L-

ασπαραγινάση τα αλκαλοειδή της vinca rosea (βινκριστίνη βινβλαστίνη) ορισμένα μη-

στεροειδή αντιφλεγμονώδη και την κλοζαπίνη. Ενδεχόμενη συσχέτιση υπάρχει για την 

αζαθειοπρίνη την φουροσεμίδη, τις τετρακυκλίνες, την μετρονιδαζόλη την ισονιαζίδη, 

την ριφαμπικίνη, τις σουλφοναμίδες, την κυκλοσπορίνη και μερικά αντικαρκινικά 

χημειοθεραπευτικά.31,32 

Αξίζει να σημειωθεί ότι κλινική οξεία παγκρεατίτιδα εμφανίζεται στο περίπου 3% των 

ασθενών που υποβάλλονται σε ορθοτοπική μεταμόσχευση ήπατος (ενδεχομένως και 

λόγω της χορηγούμενης αζαθειοπρίνης) και η οποία επιβαρύνει σημαντικά (64% 

θνητότης) την πρόγνωση των ασθενών αυτών.33 Αυξημένη επίπτωση της νόσου έχει 

παρατηρηθεί επίσης τόσο στους υποβαλλόμενους σε μεταμόσχευση καρδίας όσο και 

νεφρού (1.8% και 1.6% αντίστοιχα).34 

Η εμφάνιση οξείας παγκρεατίτιδας είναι επίσης σχετικά συχνή, για διαφόρους λόγους 

(χολολιθίαση, ενδοφλέβια χρήση ναρκωτικών ουσιών, θεραπεία με πενταμιδίνη καθώς 

και λοίμωξη από Pneυmocystis carinii και Mycobacteriυm aviυm intracellυlare) σε 

ασθενείς με ΗΙV λοίμωξη (14%) και ιδίως σε αυτούς με < 500 mm3 CD4+ 

λεμφοκύτταρα.35  

Ιδιαίτερη τέλος μορφή σπάνιας παγκρεατίτιδος (η οποία μπορεί να λαμβάνει τους 

χαρακτήρες οξείας υποτροπιάζουσας ή χρόνιας παγκρεατίτιδος) αποτελούν η οικογενής 

(familiar) και η κληρονομική (hereditary) παγκρεατίτιδα για τις οποίες έχει προσφάτως 

διαπιστωθεί ότι οφείλονται σε γενετικά αίτια και των οποίων τα υπεύθυνα γονίδια έχουν 

προσδιορισθεί.36,37 Κοινό χαρακτηριστικό και των δύο αποτελεί το υψηλό ποσοστό 

ανάπτυξης καρκίνου παγκρέατος στους πάσχοντες και οι γενετικές διαταραχές των 

ασθενών αυτών χρησιμοποιούνται τα τελευταία έτη (σε ερευνητικό τουλάχιστον 

επίπεδο) για προσδιορισμό της γενετικής βάσης τόσο του σπανίου κληρονομικού 

καρκίνου του παγκρέατος του κατά πολύ συνηθέστερου σποραδικού καρκίνου του 

παγκρέατος,38 καθώς και της οξείας και χρόνιας παγκρεατίτιδος.39  

Το υπεύθυνο γονίδιο εντοπίσθηκε καταρχάς στο μακρύ σκέλος του χρωμοσώματος 7 

(7q) και στην συνέχεια προσδιορίστηκε επακριβώς στο γονίδιο του κατιονικού 

θρυψινογόνου (cationic trypsinogen gene). Η γονιδιακή διαταραχή συνίσταται σε 

μοναδική σημειακή μετάλλαξη (Point mυtation) του γονιδίου που έχει ως αποτέλεσμα 

την αντικατάσταση της αργινίνης (R) με ιστιδίνη (Η) στην θέση 117 της ακολουθίας 
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αμινoξέων του χυμοθρυψινογόνου, η οποία φέρεται πλέον διεθνώς ως R117H.40 Στην 

συνέχεια, και σε δύο άλλες οικογένειες με κληρονομική παγκρεατίτιδα που δεν είχαν την 

μετάλλαξη R117H, προσδιορίσθηκε και άλλη μετάλλαξη του ιδίου τύπου (point 

mυtation) στο ίδιο γονίδιο που είχε ως αποτέλεσμα την αντικατάσταση της ισολευκίνης 

(Ι) με ασπαραγίνη (Ν) στην θέση 21 της ακολουθίας αμινοξέων του χυμοθρυψινογόνου 

και η οποία φέρεται πλέον διεθνώς ως Ν21Ι.41  

 

3.2 ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

 Ολοκληρωμένη θεωρία για τους ακριβείς μηχανισμούς που υπεισέρχονται στην 

παθογένεια της οξείας παγκρεατίτιδος δεν έχει μέχρι σήμερα διατυπωθεί, παρά την 

περιγραφή και μελέτη της νόσου για περισσότερο από μία εκατονταετία περίπου.42 Το 

ανωτέρω γεγονός αντανακλάται και στο ότι δεν υπάρχει μέχρι σήμερα ειδική και 

αποτελεσματική θεραπευτική αγωγή με κλινική εφαρμογή που να μπορεί να αναστείλει 

ή να αναστρέψει την φυσική πορεία της νόσου.43  

Πλήρης ομοφωνία, από πολλών δεκαετιών, υπάρχει μόνο στο ότι η έναρξη της 

νόσου ταυτίζεται με ενεργοποίηση των παγκρεατικών ενζύμων, που σε πλήρη εξέλιξη 

της νόσου (οξεία νεκρωτική παγκρεατίτιδα), οδηγούν σε αυτοπεψία του παγκρέατος με 

πολύ υψηλά ποσοστά θνητότητος.44 Δεν είναι επίσης πλήρως διευκρινισμένο γιατί η 

ανωτέρω διεργασία, στην πλειονότητα των περιπτώσεων, αναστέλλεται σε πρώιμα 

σχετικά στάδια με αποτέλεσμα την εμφάνιση σημαντικά ηπιώτερης και με χαμηλή 

θνητότητα μορφής της νόσου (οιδηματώδης παγκρεατίτιδα).45 

Στο πλαίσιο της προσπάθειας διευκρίνισης των παθογενετικών μηχανισμών έχουν 

προταθεί διάφορες θεωρίες που προσπαθούν να εξηγήσουν τόσο την έναρξη όσο και 

την εξέλιξη της νόσου. 

Όσον αφορά την οξεία λιθιασική παγκρεατίτιδα αυτή πιθανότατα οφείλεται σε αύξηση 

της πίεσης στον παγκρεατικό πόρο κατά την δίοδο λίθου από το φύμα του Vater. Οι 

θεωρίες παλινδρόμησης χολής ή και δωδεκαδακτυλικού υγρού προς τον παγκρεατικό 

πόρο είναι λιγότερο πιθανές.46 Στην περίπτωση της οξείας αλκοολικής παγκρεατίτιδας 

φαίνεται οτι το οινόπνευμα εκλύει τους παθογενετικούς μηχανισμούς αυξάνοντας τόσο 

την πίεση στο φύμα του Vater όσο και την γλοιότητα των παγκρεατικών εκκρίσεων 

οδηγώντας στην δημιουργία παχύρευστου παγκρεατικού υγρού το οποίο φαίνεται ότι 

δρα άμεσα τοξικά τόσο στα αδενοκύτταρα του παγκρέατος όσο και στο επιθήλιο τoυ 

παγκρεατικού πόρου.47 Η ενεργοποίηση των μηχανισμών αυτών επισυμβαίνει μετά 

πολλά έτη κατάχρησης οινοπνεύματος. Σε πολλές περιπτώσεις, η οξεία αλκοολική 

παγκρεατίτιδα μπορεί να αποτελεί το πρώτο επεισόδιο χρόνιας παγκρεατίτιδος. 
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Σε κάθε περίπτωση η επικρατούσα θεωρία είναι αυτή της ενδοπαγκρεατικής 

ενεργοποίησης της θρυψίνης και λιπάσης. Η ενεργοποίηση αυτή εκλύεται από την 

αύξηση της ενδoπαγκρεατικής, συγκέντρωσης ιόντων Ca++ η οποία αποτελεί θεμελιώδη 

παράγοντα έναρξης των φλεγμονωδών διεργασιών της vόσου.48 

Η ενεργοποίηση της θρυψίνης οδηγεί σε: 

α) έκλυση φωσφολιπάσης Α2 η οποία ενεργοποιεί τους μηχανισμούς παρεγχυματικής 

νέκρωσης του παγκρέατος είναι δε υπεύθυνη και για την έκλυση του συνδρόμου οξείας 

αναπνευστικής ανεπάρκειας (ARDS).49  

β) ενεργοποίηση της. ελαστάσης, υπεύθυνης για την παρατηρούμενη αιμορραγική 

διάθεση σε οξεία αιμορραγική (νεκρωτική) παγκρεατίτιδα.  

γ) ενεργοποίηση της καλλικρεΐνης η οποία οδηγεί σε έκλυση αγγειοκινητικών κινινών, 

υπεύθυνες για την εμφάνιση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας καθώς και συστηματικής 

καταπληξίας (shock).50  

δ) ενεργοποίηση της θρομβοπλαστίνης προς θρομβίνη, υπεύθυνης για τις 

παρατηρούμενες διαταραχές πήξεως και ιδίως του συνδρόμου διάχυτης ενδαγγειακής 

πήξης.  

 Η ενεργοποίηση της λιπάσης αποτελεί τον κύριο παθογενετικό παράγοντα για την 

παρατηρούμενη νέκρωση του περιπαγκρεατικού λίπους. Οι ανωτέρω περιγραφέντες 

μηχανισμοί δεν αποτελούν ανεξάρτητες διαδικασίες, αλλά ευρίσκονται σε στενή 

αλληλεπίδραση μεταξύ τους με αποτέλεσμα την δημιουργία του φλεγμονώδους 

«καταρράκτη» της οξείας νεκρωτικής παγκρεατίτιδος.45  

Είναι προφανές ότι κατά την διεργασία των ανωτέρω περιγραφέντων παθογενετικών 

μηχανισμών υπεισέρχεται και η ενεργοποίηση πολλών άλλων παραγόντων ή και 

διαταραχών της ομοιοστασίας τόσο στο όργανο-στόχο (πάγκρεας και περιπαγκρεατικοί 

ιστοί) όσο και άλλων οργάνων ή συστημάτων. Στους ανωτέρω παράγοντες καθώς και 

τις άλλες επιμέρους διαταραχές περιλαμβάνονται:  

α) ενεργοποίηση τoυ συστήματος μονοκυττάρων/μακροφάγων με αποτέλεσμα την 

έκλυση ευοδωτικών της φλεγμονής κυτταροκινών (pro-inflammatory cytokines) όπως 

τoυ παράγοντα νέκρωσης (TNFa),51 ιντερλευκίνης-6 (IL-6),52 ιντερλευκίνης-8 (IL-8)53 και 

ιντερλευκίνης-1 β (IL-1 β).54 Αντίθετα, τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-10 (IL-10), η οποία 

ασκεί έντονη αντιφλεγμονώδη δράση, έχουν ευρεθεί σημαντικά ελαττωμένα.55 Το 

γεγονός αυτό έχει οδηγήσει και σε θεραπευτική χορήγηση συνθετικής IL-10 σε 

πειραματόζωα με προκλητή οξεία παγκρεατίτιδα με ενθαρρυντικά αρχικά 

αποτελέσματα.56 
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β) απελευθέρωση του παράγοντα ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων (Platelet activation 

factor-PAF) από ενδοθηλιακά κύτταρα, ενεργοποιημένα λευκοκύτταρα και 

αιμοπετάλια.57 Σημειώνεται ότι ένας ανταγωνιστής του ανωτέρου παράγοντα (PAF 

inhibitor), η λεξιπαφάνη (Iexipafant) έχει χρησιμοποιηθεί με πολύ ενθαρρυντικά αρχικά 

αποτελέσματα για την θεραπευτική αντιμετώπιση της οξείας νεκρωτικής 

παγκρεατίτιδος.58 

γ) αυξημένη παραγωγή μονοξειδίου του αζώτου (nitric oxide-NO), σημαντικού 

διαμεσολαβητή (mediator) της φλεγμονώδους διεργασίας, από ενδοθηλιακά κύτταρα, 

μακροφάγα και ενεργοποιημένα ουδετερόφιλα πολυμορφοπόρηνα.59 

δ) απελευθέρωση βακτηριδιακών ενδοτοξινών (ενδοτοξιναιμία) οι οποίες έχουν 

απομονωθεί σε ορισμένα περιστατικά νεκρωτικών παγκρεατίτιδων. Ενδεχομένως η 

είσοδός τους στην συστηματική κυκλοφορία μπορεί  να οφείλεται σε ανεπάρκεια ή 

δυσλειτουργία του δικτυοενδιθυλιακού συστήματος του ήπατος με αποτέλεσμα 

αδυναμία εξουδετέρωσής τους από την κυκλοφορία.60 

ε) σημαντικού βαθμού αύξηση της διαπερατότητας του επιθηλίου του συστήματος του 

παγκρεατικού πόρου (αποτέλεσμα της έντονης φλεγμονώδους διεργασία) με 

αποτέλεσμα διάχυση των παγκρεατικών ενζύμων στον διάμεσο χώρο  του 

παγκρεατικού παρεγχύματος.61 

στ) τοξική βλάβη των παγκρεατικών αδενοκυττάρων από σαπωνοποιητικές ουσίες 

(detergents) η δημιουργία των οποίων ευνοείται από τις υψηλές συγκεντρώσεις ιόντων 

Ca++.62 

ζ) πρόωρη ενεργοποίηση του θρυψινογόνου λόγω υδρόλυσης του πεπτιδίου 

ενεργοποίησης του θρυψινογόνου (Trypsinogen activation peptide -ΤΑΡ), όπως αυτό 

έχει αποδειχθεί σε πειραματική οξεία παγκρεατίτιδα.63  

η) ενεργοποίηση του μηχανισμού οξειδωτικού stress μέσω απελευθέρωσης ελεύθερων 

ριζών οξυγόνου οι οποίες οδηγούν σε πρόωρη και ταχεία ενεργοποίηση της θρυψίνης.64  

θ) ενεργοποίηση του μηχανισμού γενικευμένης σήψης η οποία φαίνεται να οφείλεται σε 

βακτηριδιακή μετανάστευση από διάφορες εστίες (αιματογενώς, διατοιχωματικά ή μέσω 

των λεμφαγγείων από το παχύ έντερο, από ασκιτικό υγρό, από το χοληφόρο δένδρο ή 

και από το δωδεκαδάκτυλο) και είσοδό τους στον παγκρεατικό πόρο. Ο ανωτέρω 

μηχανισμός ευοδώνεται περαιτέρω λόγω έκπτωσης και των αμυντικών μηχανισμών του 

οργανισμού.65  
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3.3 ΚΛΙΝΙΚΟ ΦΑΣΜΑ  

Η οξεία παγκρεατίτιδα είναι μια δυνητικά θανατηφόρος νόσος με μεγάλο εύρος κλινικών 

εκδηλώσεων και βαρύτητας προσβολής που ποικίλλει μεταξύ ήπιας και 

αυτοπεριοριζόμενης προσβολής μέχρις ταχέως εξελισσόμενης νόσου που μπορεί να 

οδηγήσει σε πολυοργανική ανεπάρκεια και θάνατο. Τα ποσοστά θνητότητας της νόσου 

ποικίλλουν ανάλογα μεταξύ 0% σε ήπια προσβολή και περίπου 10% σε άσηπτη και 

25% σε επιμολυσμένη οξεία νεκρωτική παγκρεατίτιδα.66  

Η κλινική συμπτωματολογία της νόσου είναι ευρεία και μπορεί να περιλαμβάνει ποικίλα 

συμπτώματα (πίν.3). 

 

Πίνακας 3: Συμπτώματα οξείας παγκρεατίτιδας  

-Επιγαστρικό άλγος 92% 

-Ναυτία-'Εμετος 80%  

-Πυρετός 76%  

-Περιτοναϊσμός 68%  

-Μετεωρισμός 65%  

-Ταχυκαρδία 65%  

-Ίκτερο 28%  

-Δύσπνοια 10% 

-Shock 10% 

-Αιματέμεση-Μέλαινα 5% 

 

Πρέπει να τονισθεί ότι λόγω της ποικιλίας τόσο του είδους των συμπτωμάτων όσο 

και της βαρύτητάς τους (καθώς και της αδυναμίας ενίοτε των εργαστηριακών 

διαγνωστικών εξετάσεων να θέσουν την ακριβή διάγνωση), υπάρχει ένα αρκετά 

σημαντικό ποσοστό περιπτώσεων όπου η διάγνωση δεν κατέστη δυνατόν να τεθεί εν 

ζωή αλλά μόνον νεκροτομικά.67 

 Η αρχική βαρύτης των συμπτωμάτων δεν αποτελεί ασφαλή προγνωστικό δείκτη της 

βαρύτητας της οξείας παγκρεατίτιδας και για τον λόγο αυτό, και αναλόγως των 

δεδομένων είτε των συνδυασμένων (APACHE ΙΙ, SAPS, Ranson, Glasgow)68 είτε των 

μεμονωμένων ή μοναδικών (εκχυμώσεις κοιλιακού τοιχώματος, παχυσαρκία με ΒΜΙ 

>30, ακτινογραφία θώρακος, δυναμική υπολογιστική τομογραφία, επίπεδα 

φωσφολιπάσης Α2, πεπτιδίου ενεργοποίησης θρυψινογόνου-ΤΑΡ, πεπτιδίου 

ενεργοποίησης καρβόξυπεπτιδάσης-CΑΡΑΡ, ιντερλευκίνης-8, ιντερλευκίνης-6, 

ελαστάσης, πολυμορφοπυρήνων-ΡΜΝ elastase, C-αντιδρώσας πρωτεΐνης-CRΡ, 
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παράγοντα νέκρωσης- TNFa, πρωτεΐνης συνδεόμενης με την παγκρεατίτιδα- PAP)69 

δεικτών βαρύτητας προσβολής και πρόγνωσης, οι ασθενείς αυτοί θα πρέπει κατ’ αρχήν 

τουλάχιστον να νοσηλεύονται σε μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ).70  

Παρά το ότι η κλινική εικόνα δεν αποτελεί ασφαλή προγνωστικό δείκτη, η πτώση της 

αρτηριακής πίεσης (με ή χωρίς shock), η εμφάνιση ολιγουρίας η ανουρίας, η δύσπνοια, 

η εμφάνιση διαταραχών της πήξεως του αίματος, η πτώση του ασθενούς κωματώδη ή 

προκωματώδη κατάσταση καθώς και η εμφάνιση εκχυμώσεων στο κοιλιακό τοίχωμα 

(σημεία Cυllen και Gray-Tυrner, ενδεικτικά οπισθοπεριτοναϊκής είναι ενδεικτικά βαρείας 

προσβολής της νόσου.71 

Η παρουσία επίσης συγκεκριμένων κλινικών εκδηλώσεων είναι ενδεικτική 

εμφάνισης διάφορων επιπλοκών της νόσου όπως σημειώνεται κατωτέρω72:  

-Έμετοι: Πίεση (ή απόφραξη) δωδεκαδακτύλου, παραλυτικός ειλεός.  

-Ίκτερος: Πίεση ή απόφραξη χοληδόχου πόρου.  

-Διάταση κοιλίας: Ύπαρξη ασκιτικής συλλογής, παραλυτικός ειλεός.  

-Σημαντικού βαθμού πτώση αιματοκρίτη: Αιμορραγία πεπτικού (πεπτικό έλκος, 

σύνδρομο Mallory-Weiss), ενδοκοιλιακή αιμορραγία (αιμορραγική νέκρωση, ρήξη 

σπληνός, αιμορραγική διάθεση).  

-Παρουσία σηπτικών φαινομένων: Επιμολυνθείσα αιμορραγική νέκρωση, δημιουργία 

αποστημάτων.  

 

3.4 ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

3.4.1 Κλινικά σημεία και συμπτώματα 

Στην οξεία παγκρεατίτιδα το συχνότερο σύμπτωμα που αναφέρεται και που υπάρχει 

σχεδόν σε κάθε περίπτωση είναι το κοιλιακό άλγος. Ο ασθενής παραπονείται για άλγος 

που εντοπίζεται είτε μόνο στο επιγάστριο είστε στο επιγάστριο και την αριστερά άνω 

κοιλία ή σε ολόκληρη την άνω κοιλία. Στις μισές περίπου περιπτώσεις το άλγος 

αντανακλά στην ράχη ενώ σε λιγότερες περιπτώσεις μπορεί να αντανακλά στο πρόσθιο 

ημιθωράκιο αριστερά, τον αριστερό ώμο ή την δεξιά άνω κοιλία ή την κάτω κοιλία. Στις 

περιπτώσεις που το άλγος αφορά την δεξιά άνω κοιλία ή την κάτω κοιλία θα πρέπει 

μάλλον να αποδοθεί στην διασπορά παγκρεατικού εξιδρώματος (χημική περιτοναϊκή 

αντίδραση) κατά μήκος του εγκάρσιου μεσοκόλου και των παρακολικών αυλάκων προς 

το τυφλό (δεξιά) ή το σιγμοειδές (αριστερά). Γενικά το άλγος είναι πιο έντονο στην άνω 

από την κάτω κοιλία. 

 Το άλγος στην οξεία παγκρεατίτιδα περιγράφεται κλασικά ότι έχει αιφνίδια 

έναρξη. Αν και σε μερικούς ασθενείς η ένταση του πόνου έχει βαθμιαία αύξηση και 
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φθάνει στη μέγιστη έντασή του μετά από μερικές ώρες εντούτοις στις περισσότερες 

περιπτώσεις ο πόνος αρχίζει αιφνίδια και φθάνει στη μέγιστη ένταση μέσα σε 10-30 

λεπτά. Η ένταση του πόνου είναι σταθερή και πολύ σπάνια παρουσιάζει διακυμάνσεις. 

Εάν αφεθεί χωρίς αντιμετώπιση μπορεί να επιμένει για αρκετές ώρες ακόμη και ημέρες. 

Ο πόνος της οξείας παγκρεατίτιδας είναι ίσως ο ισχυρότερος πόνος που μπορεί να 

περιγραφεί από πάσχοντα (σε μία υποθετική κλίμακα πόνου από 1 έως 10, όπου το 10 

ισοδυναμεί με μη ανεκτό πόνο, η ισχύς του πόνου στην οξεία παγκρεατίτιδα αντιστοιχεί 

συχνά στο 10). Η διάρκεια του πόνου σε περιπτώσεις πρώτων επεισοδίων οξείας 

παγκρεατίτιδας είναι γενικά μεγαλύτερη στην αλκοολική από ότι στην λιθισιακή 

παγκρεατίτιδα (διαρκεί κατά μέσο όρο 6 και 3,6 ημέρες αντίστοιχα). 

Μολονότι ο πόνος είναι κατά κανόνα το κυρίαρχο σύμπτωμα στην οξεία παγκρεατίτιδα 

εντούτοις υπάρχουν περιπτώσεις χωρίς πόνο. Η συνηθέστερη μορφή ανώδυνης οξείας 

παγκρεατίτιδας είναι η μετεγχειρητική (κυρίως μετά από εργώδεις επεμβάσεις στην άνω 

κοιλία π.χ. γαστρεκτομές, σπληνεκτομή ή σε επεμβάσεις της περιοχής αυτής όπου 

απαιτήθηκαν χειρισμοί συμπίεσης ή σύνθλιψης του παγκρέατος) και κατά δεύτερο λόγο 

η οξεία παγκρεατίτιδα που μπορεί να εγκατασταθεί μετά από τυφλό τραύμα της άνω 

κοιλίας. Στις περιπτώσεις αυτές η απουσία πόνου μπορεί να οφείλεται και σε 

συγκάλυψη από την χορήγηση ισχυρών αναλγητικών φαρμάκων που κλασσικά 

χορηγούνται τις πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες ή μετά από τραύμα. Χωρίς αμφιβολία 

περιπτώσεις όπως οι προαναφερθείσες συμβάλλουν αφενός μεν στην αύξηση του 

ποσοστού μη αποκαλυπτόμενων οξείων παγκρεατίτιδων και αφετέρου στην αύξηση της 

μετεγχειρητικής ή μετατραυματικής νοσηρότητας και θνητότητας. Σε τέτοιες περιπτώσεις 

η αποκάλυψη θα στηριχθεί στον προληπτικό προσδιορισμό της αμυλάσης ορού και 

ούρων.  

Η ναυτία και, σε βαρειές περιπτώσεις, ο έμετος είναι επίσης συχνά συμπτώματα σε 

περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας. Τόσο η ναυτία όσο και ο έμετος συνήθως 

οφείλονται στο έντονο κοιλιακό άλγος και στον ερεθισμό του οπισθίου τοιχώματος του 

στομάχου από επέκταση της οπισθοπεριτοναϊκής φλεγμονής προς τα εμπρός. Μία 

πιθανή επίσης ερμηνεία του εμέτου (και λιγότερο της συνοδού ναυτίας) είναι η συλλογή 

υγρού (σε βαρειές περιπτώσεις) στον ελάσσονα επιπλοϊκό θύλακο που μπορεί να 

προκαλεί απόφραξη του πυλωρού και/ή γαστρική διάταση. Για τους λόγους αυτούς 

(αλλά και για άλλους) η ρινογαστρική αναρρόφηση είναι ιδιαίτερα ευεργετική. 
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3.4.2 Φυσική εξέταση 

Σε ήπιες περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας τα ζωτικά σημεία μπορεί να είναι 

σχετικά σταθερά και ο ασθενής να μην δίνει την εικόνα βαρέως πάσχοντος. Αντίθετα σε 

βαρειές περιπτώσεις ακόμη και με την πρώτη απλή επισκόπηση η εικόνα του βαρέως 

πάσχοντος ασθενούς είναι έκδηλη. 

Συνήθως οι ασθενείς είναι ανήσυχοι με μία έκδηλη αγωνία στο πρόσωπο και 

έχουν δυσκολία στο να βρουν μία στάση που θα τους προσφέρει ανακούφιση από τον 

πόνο. Επισκοπικά διαπιστώνεται μία ποικίλλουσα κυάνωση του προσώπου και των 

άκρων που συνήθως οφείλεται σε άλλοτε άλλου βαθμού αναπνευστική ανεπάρκεια ή 

και διαφυγής από κατάληψη του κυψελιδικού χώρου και ταχύπνοια. Στην εγκατάσταση 

αναπνευστικής δυσχέρειας επίσης συμβάλλουν σημαντικά ο ερεθισμός του αριστερού 

και ίσως του δεξιού ημιδιαφράγματος, η εξελισσόμενη υπεζωκοτική συλλογή (ιδίως 

αριστερά), ο έντονος κοιλιακός πόνος που καθιστούν γρήγορες τις αναπνευστικές 

κινήσεις και η παρουσία υγρού (η ποσότητα ποικίλλει ανάλογα με την βαρύτητα) στην 

περιτοναϊκή κοιλότητα (ασκίτης). Παράλληλα, επίσης διαπιστώνεται στις περισσότερες 

περιπτώσεις ικτερική χρώση των επιπεφυκότων που οφείλεται σε αύξηση της άμεσης 

χολερυθρίνης είτε από συμπίεση του χοληδόχου πόρου συνέπεια οιδηματώδους 

διόγκωσης της κεφαλής του παγκρέατος (αρχικά επεισόδια αλκοολικής οξείας 

παγκρεατίτιδας και λιθισιακής οξείας παγκρεατίτιδας) είτε σε απόφραξη της εκβολής του 

χοληδόχου πόρου στο δωδεκαδάκτυλο από ενσφήνωση λίθου στο φύμα του Vater 

(οξεία παγκρεατίτιδα λιθιασικής αιτιολογίας επί κοινής εκβολής).  

Η αρτηριακή πίεση συνήθως ανευρίσκεται χαμηλή και διαπιστώνεται ταχυκαρδία που 

οφείλεται στην εγκαθιστάμενη και εξελισσόμενη υποογκαιμία συνεπεία κυρίως της 

απώλειας υγρών στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Κατά κανόνα διαπιστώνεται αύξηση της 

θερμοκρασίας (μέχρι 38°-38,5°C). Η εικόνα τoυ δέρματος παρακολουθεί την εξέλιξη της 

αναπνευστικής και κυκλοφοριακής επιβάρυνσης και κατά κανόνα εμφανίζει τις 

αντίστοιχες εκδηλώσεις (μπορεί να είναι ψυχρό, θερμό, ξηρό, κυανωτικό κλπ).  

Η λεπτομερειακή φυσική εξέταση επιβάλλεται να γίνει και για λόγους αναζήτησης της 

αιτιολογίας της παγκρεατίτιδας. Μολονότι οι συχνότερες αιτίες, όπως προαναφέρθηκε, 

είναι η χολολιθίαση και ο αλκοολισμός εντούτοις σε ποσοστό που κυμαίνεται από 15-

25% κ αιτία μπορεί να είναι α) η υπερτριγλυκεριδαιμία (ύπαρξη λιποειδικών τόξων και 

ξανθωμάτων), β) ο υπερπαραθυρεοειδισμός – υπερασβεστιαιμία (ύπαρξη ζωνοειδούς 

κερατοπάθειας στα πλάγια όρια του κερατοειδούς), γ) η υπερκορτιζολαιμία -ενδογενής ή 

συνηθέστερα εξωγενής -(κλινικά σημεία συνδρόμου Cυshing).  
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Η εμφάνιση τετανίας είναι μία σπάνια μεν αλλά θανατηφόρος μεταβολική 

επιπλοκή της οξείας παγκρεατίτιδας. Οφείλεται σε μία δραματική μείωση του ασβεστίου 

που επισυμβαίνει για πολλούς λόγους. Ιδιαίτερα συνήθης είναι η διαπιστούμενη 

υπασβεστιαιμία χωρίς κλινικές εκδηλώσεις.  

Η εργαστηριακή αυτή διαπίστωση θα πρέπει να αναζητείται κλασικά και εφ' όσον 

ανευρεθεί υπασβεστιαιμία να αξιολογείται σωστά και να διορθώνεται με ορθή εκτίμηση 

των απωλειών ασβεστίου και χορήγηση ασβεστίου ενδοφλέβια και πλάσματος.  

Σε λίγες ευτυχώς περιπτώσεις πια σήμερα (<3%) διαπιστώνεται η ύπαρξη 

εκχυμώσεων στις οσφυϊκές χώρες άμφω (σημείο Grey-Tυrner) ή στον ομφαλό (σημείο 

Cυllen). Η ύπαρξη των σημείων αυτών στην οξεία παγκρεατίτιδα οφείλεται σε 

αιμορραγική διήθηση των περιοχών αυτών και συνοδεύεται από εξαιρετικά κακή 

πρόγνωση (η θνητότητα φτάνει στο 35%). Σε ακόμη πιο σπάνιες περιπτώσεις 

επισκοπικά μπορεί να διαπιστωθεί η ύπαρξη διογκωμένου σκοτεινόχρωμου οσχέου ή 

πέους ή ακόμη η ύπαρξη νεκρώσεων του υποδορίου λίπους (μικρά επώδυνα ερυθρά 

οζίδια διαμέτρου μικρότερης των 2 εκατοστών που εντοπίζονται κυρίως στα άκρα, τον 

καρπό, τους γλουτούς και μερικές φορές στην κεφαλή και σπανιότερα ενδοαρθρικά). 

 Η συμπλήρωση της φυσικής εξέτασης του θώρακα και  της καρδίας με ακρόαση 

και επίκρουση μπορεί να αποκαλύψει ή να επιβεβαιώσει την ύπαρξη υπεζωκοτικής 

συλλογής και περικαρδιακής, ιδίως σε βαρειές περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας.  

 Η ψηλάφηση της κοιλίας θα αποκαλύψει επιγαστρική ευαισθησία σχεδόν σε 

όλους τους αρρώστους με οξεία παγκρεατίτιδα η οποία κατά κανόνα επεκτείνεται προς 

τα αριστερά σε περιπτώσεις ήπιων μορφών. Σε βαρύτερες καταστάσεις η ευαισθησία 

και η περιτοναϊκή αντίδραση μπορεί να αφορούν όλη την κοιλία, να συνυπάρχει μυϊκή 

αντίσταση και αναπηδώσα ευαισθησία και η εικόνα να δίνει την εντύπωση οξείας 

χειρουργικής κοιλίας.  

 Η παρουσία ασκητικού υγρού άλλοτε άλλης ποσότητας είναι επίσης σύνηθες 

εύρημα πιο συχνά απαντώμενο σε αλκοολικής αιτιολογίας παγκρεατίτιδες όπου 

συνδυάζεται με διόγκωση ήπατος και σπληνός. Η ακρόαση της κοιλίας θα αποκαλύψει 

απουσία εντερικών ήχων στο 25% των ορωδών μορφών και στο 95% των νεκρωτικών 

οξείων παγκρεατίτιδων. 

Αν και αναφέρεται κλασικά ότι η χρήση υπερήχων και κυρίως της αξονικής 

υπολογιστικής τομογραφίας έχουν κάνει ευκολότερη σήμερα τη διάγνωση της οξείας 

παγκρεατίτιδας εντούτοις, αυτό δεν είναι αληθές. Στην πραγματικότητα οι δύο αυτές 

απεικονιστικές μέθοδοι (ιδιαίτερα η ΥΑΤ) έχουν συμβάλλει σημαντικά, μεταξύ άλλων, 

στην επιβεβαίωση της κλινικής υποψίας και/ή διάγνωσης της νόσου, δεδομένου ότι οι 
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δύο θαυμάσιες αυτές απεικονιστικές μέθοδοι αρχίζουν να προσφέρουν τα 

πλεονεκτήματά τους όταν υπάρξει πρώτα κλινική υποψία ή διάγνωση και όχι χωρίς 

αυτές.  

Σήμερα δεν υπάρχει καμία αμφιβολία ότι αυτό που μπορεί να σώσει έναν άρρωστο με 

οξεία παγκρεατίτιδα οποιασδήποτε αιτιολογίας δεν είναι τόσο οι απεικονιστικές μέθοδοι, 

όσο είναι η έγκαιρη κλινική διάγνωση (εάν είναι δυνατόν μέσα στο πρώτο 48ωρο από 

της ενάρξεως του επεισοδίου) και η έγκαιρη έναρξη εφαρμογής της απαραίτητης 

συντηρητικής θεραπείας.  

 

Β) Εργαστηριακές εξετάσεις  

3.5 Ένζυμα  

α) Αμυλάση ορού  

Μολονότι πρώτος ο Wohlgemυth το 1929 διαπίστωσε αυξημένη την αμυλάση 

στα ούρα ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα εντούτοις ο Elman άρχισε το 1929 να 

προσδιορίζει την αμυλάση στον ορό συστηματικά για την διάγνωση της οξείας 

παγκρεατίτιδας. 'Έκτοτε το ενδιαφέρον αυξήθηκε και σταδιακά αναπτύχθηκαν μέθοδοι 

προσδιορισμού και άλλων ενζύμων. Σήμερα υπάρχουν πολυάριθμες μελέτες που 

αφορούν την διαγνωστική αξία των αυξημένων επιπέδων της αμυλάσης στον ορό και τα 

ούρα ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα και την αξία της σε σύγκριση με τα επίπεδα 

άλλων ενζύμων (π.χ. λιπάσης).  

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες η αμυλάση βρίσκεται σε εξαιρετικά υψηλές 

συγκεντρώσεις στο πάγκρεας και τους σιελογόνους αδένες. Μικρές ποσότητες 

αμυλάσης βρίσκονται επίσης στις σάλπιγγες, τους πνεύμονες, τα δάκρυα, τον ιδρώτα 

και το ανθρώπειο γάλα. Στο λεπτό έντερο υπάρχει προσροφημένη παγκρεατική 

αμυλάση. Το ίδιο το έντερο δεν φαίνεται να έχει την ικανότητα να παράγει αληθή α-

αμυλάση. 'Έτσι, σε περιπτώσεις εκτεταμένης νέκρωσης του εντέρου η αύξηση της 

αμυλάσης που μπορεί να αποτελέσει πρόβλημα διαφορικής διάγνωσης από οξεία 

παγκρεατίτιδα οφείλεται σε επαναρρόφηση της ενδοαυλικής αμυλάσης. 

 Η απόφραξη των εκφορητικών πόρων και/ή η φλεγμονή του παγκρέατος (π.χ. 

παγκρεατίτις) και των σιελογόνων αδένων (π.χ. παρωτίτις) οδηγούν την αμυλάση να 

εισέλθει στην συστηματική κυκλοφορία είτε απ΄ ευθείας είτε μέσω του λεμφικού 

συστήματος αυξάνοντας τα επίπεδα του ενζύμου αρχικά στον ορό και στην συνέχεια, 

λόγω κάθαρσης, στα ούρα. 

 Η ευαισθησία και η ειδικότητα του προσδιορισμού της αμυλάσης του ορού στην 

διάγνωση της οξείας παγκρεατίτιδας μέσα στο πρώτο 48ωρο είναι εξαιρετικά υψηλές 
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(81% και 89% αντίστοιχα) και καθιστούν την εξέταση αυτή το σημείο αναφοράς για την 

αξιολόγηση άλλων μεθόδων. Ωστόσο, μετά το πρώτο 48ωρο τα επίπεδα μειώνονται 

ταχέως και έχει βρεθεί  ότι η αμυλάση είναι το πρώτο ένζυμο που τα επίπεδά του στον 

ορό θα επιστρέψουν στα φυσιολογικά όρια. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η αμυλάση 

απομακρύνεται από τον ορό με ένα χρόνο ημιζωής 10 ωρών, που κλινικά σημαίνει ότι 

ακόμη και υψηλές τιμές μπορεί να επανέλθουν στα φυσιολογικά επίπεδα μέσα σε 24 

ώρες εάν νέες ποσότητες του ενζύμου δεν προστεθούν. Οι διαπιστώσεις αυτές 

προσδίδουν αφ’ ενός πλεονεκτήματα και αφ’ ετέρου μειονεκτήματα στην κλινική 

αξιολόγηση της αμυλάσης στην οξεία παγκρεατίτιδα. Έτσι, ενώ χωρίς αμφιβολία θα 

πρέπει να χρησιμοποιείται μέσα στο πρώτο 48ωρο για την επιβεβαίωση της διάγνωσης 

της οξείας παγκρεατίτιδας, μετά από αυτό τα επίπεδα της αμυλάσης θα πρέπει να 

αξιολογούνται με επιφύλαξη και αντί αυτής να χρησιμοποιείται για αρχική διάγνωση ο 

προσδιορισμός της λιπάσης του ορού τα επίπεδα της οποίας παραμένουν υψηλά. 

 Έχει επίσης διαπιστωθεί ότι η εξέλιξη των επιπέδων της αμυλάσης συσχετίζεται  

καλά με την κλινική εικόνα. Έτσι, η σταδιακή πτώση των επιπέδων της αμυλάσης 

βρέθηκε να συμβαδίζει με την κλινική αποκατάσταση ιδιαίτερα σε ότι αφορά την ύφεση 

του πόνου. 

Σε ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα ο προσδιορισμός της αμυλάσης του ορού 

έχει ιδιαίτερα κλινική σημασία όχι μόνον για την διάγνωση, όπως προαναφέρθηκε, αλλά 

και για την παρακολούθηση της εξέλιξης της νόσου. 'Έτσι, ο καθημερινός 

προσδιορισμός των επιπέδων της αμυλάσης και ο συσχετισμός τους με την εικόνα 

μπορούν να αποτελέσουν αρκετά ασφαλή κριτήρια σταδιακής βελτίωσης ή εμμονής της 

νόσου. Εξάλλου πολύ χαμηλά επίπεδα αμυλάσης ή δραματική πτώση των επιπέδων 

αμυλάσης στον ορό συνδυαζόμενα με βαρειά κλινική εικόνα σημαίνουν κατά κανόνα 

εκτεταμένη νέκρωση του παγκρέατος και κακή πρόγνωση.  

Στο πρόσφατο παρελθόν έχουν γίνει αρκετές προσπάθειες συσχετισμού των 

επιπέδων της αμυλάσης με την αιτιολογία σε περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας. 

Αρκετοί ερευνητές θεωρούν ότι επεισόδια οξείας παγκρεατίτιδας με χαμηλά επίπεδα 

αμυλάσης ορού αναμένονται να ευρεθoύν σε επεισόδια οξείας παγκρεατίτιδας 

αλκοολικής αιτιολογίας πιο συχνά από ότι σε οξείες παγκρεατίτιδες άλλης αιτιολογίας. Η 

ευρεία αλληλοεπικάλυψη όμως που υπάρχει δείχνει ότι η διαπιστώσεις αυτές δεν είναι 

τόσο ασφαλείς για πρώιμη αιτιολογική διαφοροδιάγνωση. Πρόσφατα, διαπιστώθηκε ότι 

ο προσδιορισμός στο ορό της CD-τρανσφερρίνης (carbohydrate-deficient transferrin) 

για την επιβεβαίωση της οξείας παγκρεατίτιδας αλκοολικής αιτιολογίας είναι πολύ πιο 
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αξιόπιστες (ευαισθησία 75% -ειδικότητα 100%) από ότι ο προσδιορισμός των επιπέδων 

της αμυλάσης.  

Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στην αξιολόγηση των επιπέδων της αμυλάσης του ορού 

σε ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα υπερλιπιδαιμικής αιτιολογίας. Σε ποσοστό 50% 

περίπου τέτοιων περιπτώσεων τόσο η αμυλάση όσο και η λιπάση του ορού δεν είναι 

αυξημένες. Το εύρημα αυτό έχει αποδοθεί στην ύπαρξη κάποιων αναστολέων των 

ενζύμων αυτών στον ορό τέτοιων ασθενών χωρίς να έχει απόλυτα επιβεβαιωθεί. 

Ιδιαίτερα χρήσιμη σε τέτοιες περιπτώσεις είναι η μέθοδος της αραίωσης του ορού των 

πασχόντων και στην συνέχεια ο προσδιορισμός των ενζύμων. 

 Συμπερασματικά σε ασθενείς με τυπική συμπτωματολογία οξείας παγκρεατίτιδας 

και αύξηση των επιπέδων της αμυλάσης στο ορό πάνω από το 3πλάσιο μέσα στο 

πρώτο 48ωρο (σε καθυστερημένες προσελεύσεις) η διαγνωστική αξίας της αμυλάσης 

μειώνεται σημαντικά και αυξάνεται εκείνη της λιπάσης, της τρυψίνης και της ελαστάσης–

1 οι οποίες και θα πρέπει να χρησιμοποιούνται παράλληλα με την αμυλάση. 

 Θα πρέπει, τέλος, να τονισθεί ότι μία μεγάλη ποικιλία παθολογικών καταστάσεων 

άλλων από την οξεία παγκρεατίτιδα μπορούν να προκαλέσουν υπεραμυλασαιμία. Στις 

περιπτώσεις αυτές η διαφορική διάγνωση μπορεί να διευκολυνθεί σημαντικά από τον 

εργαστηριακό διαχωρισμό της αμυλάσης σε παγκρεατική και σιαλογονική ισοαμυλάση. 

Η διαδικασία αυτή θα πρέπει να εφαρμόζεται ιδιαίτερα εκεί όπου το ιστορικό και οι 

απεικονιστικές ή/και οι ενδοσκοπικκές εξετάσεις δεν ερμηνεύουν τον λόγο για 

εξωπαγκρεατική υπεραμυλασαιμία. 

 

β) Αμυλάση ούρων 

 Όπως προαναφέρθηκε σημαντικές ποσότητες της αμυλάσης του ορού 

αναμένεται να απομακρυνθούν μέσα σε λίγες ώρες από τον ορό κυρίως μέσω της 

νεφρικής οδού και να αναβρεθούν στα ούρα. Έχει διαπιστωθεί ότι η συγκέντρωση της 

αμυλάσης δεν διαφέρει μεταξύ ενός τυχαίου  δείγματος ούρων και μίας 2ωρης 

συλλογής. Αυτό στην κλινική πράξη σημαίνει ότι ο προσδιορισμός της αμυλάσης των 

ούρων είναι το ίδιο αξιόπιστος με εκείνη του ορού με την αυστηρή προϋπόθεση ότι 

υφίσταται φυσιολογική νεφρική λειτουργία.  

 

γ) Λιπάση ορού 

Η λιπάση είναι ένα ένζυμο (Μ.Β. 58.000 daltons) που καταλύει την υδρόλυση των 

τριγλυκεριδίων σε διγλυκερίδια κα λιπαρά οξέα. Παρά το γεγονός ότι η λιπάση του ορού 

προέρχεται κατά κύριο λόγο από το πάγκρεας εντούτοις το ένζυμο αυτό ανευρίσκεται σε 
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σημαντικές ποσότητες στο ήπαρ, τον στόμαχο και την γλώσσα. Επειδή μέχρι πρόσφατα 

οι μέθοδοι προσδιορισμού της λιπάσης στον ορό ήταν αρκετά χρονοβόρες και 

δαπανηρές, ο προσδιορισμός της, παρά τα σοβαρά πλεονεκτήματα που έχει στις 

περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας, δεν έτυχε ευρείας κλινικής χρήσης.  

Η ευαισθησία του προσδιορισμού της λιπάσης, κυμαίνεται από 85-100% και η 

ειδικότητα σε περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας έχει θεωρηθεί ότι είναι γενικά εξαίρετη. 

Σε σύγκριση με τα επίπεδα της αμυλάσης έχει διαπιστωθεί από πολυάριθμες μελέτες ότι 

η ευαισθησία των επιπέδων της λιπάσης (> 3πλάσιου) στην επιβεβαίωση της 

διάγνωσης της οξείας παγκρεατίτιδας ήταν 100% και η ειδικότητα 99% (ευαισθησία και 

ειδικότητα επιπέδων αμυλάσης 72% και 99% αντίστοιχα).  

Μετά από την διαπίστωση ότι ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα αλκοολικής αιτιολογίας 

έχουν υψηλά επίπεδα λιπάσης και ασθενείς με παγκρεατίτιδα λιθιασικής αιτιολογίας 

έχουν υψηλά επίπεδα αμυλάσης στον ορό, έγιναν προσπάθειες να χρησιμοποιηθεί ο 

λόγος λιπάσης ορού/αμυλάσης ορού για μία αιτιολογική διάκριση μεταξύ των δύο 

καταστάσεων. Μολονότι αρχικά φάνηκε ότι ένας λόγος 2:1 θα μπορούσε να είναι 

διαγνωστικά ασφαλής εντούτοις στην συνέχεια πολλές μελέτες έδειξαν ότι απαιτείται 

υψηλός λόγος (>5) για να αποδεκτή αιτιολογική διαφοροποίηση.  

Έτσι, η μέτρηση των επιπέδων της λιπάσης στον ορό φαίνεται να έχει τρία 

σημαντικά πλεονεκτήματα σε σύγκριση με την μέτρηση των επιπέδων της αμυλάσης:  

1. Αυξημένη ευαισθησία στο να διακρίνει την οξεία αλκοολική παγκρεατίτιδα.  

2. Ικανότητα να επιβεβαιώνει την παγκρεατίτιδα σε ασθενείς που προσέρχονται 

αρκετές ημέρες μετά από την έναρξη του επεισοδίου.  

3. Χρησιμότητα στην αποκάλυψη της παγκρεατίτιδας σε ασθενείς με φυσιολογικά 

επίπεδα αμυλάσης. 

Συμπερασματικά και με βάση το γεγονός ότι τα επίπεδα της αμυλάσης, όπως 

προαναφέρθηκε, συσχετίζονται εξαιρετικά καλά με τα κλινικά συμπτώματα, φαίνεται 

πως η καλύτερη αξιοποίηση επιτυγχάνεται με προσδιορισμό τόσο της αμυλάσης όσο 

και της λιπάσης ταυτόχρονα τουλάχιστο κατά την εισαγωγή ασθενών στους οποίους 

υπάρχει υποψία οξείας παγκρεατίτιδας. 

 

δ) Θρυψίνη, Ελαστάση-1, Φωσφολιπάση Α, ΤΑΡ 

 Η θρυψίνη είναι μία πρωτεάση που ευρίσκεται κατά αποκλειστικότητα στο 

πάγκρεας. επομένως τα επίπεδα της θρυψίνης στον ορό θα μπορούσαν να πληρούν τα 

ιδανικά κριτήρια τουλάχιστον της ειδικότητας της εξέτασης για το συγκεκριμένο όργανο.  
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Η ελαστάση –1 του ορού είναι ένα παγκρεατικό ένζυμο που έχει εξειδικευμένη 

ελαστολυτική δράση και διαδραματίζει έναν καθοριστικό ρόλο στην ανάπτυξη αγγειακών 

επιπλοκών στην οξεία παγκρεατίτιδα. 

Η φωσφολιπάση -Α2 είναι ένα λιπολυτικό ένζυμο το οποίο υδρολύει τα 

φωσφολιπίδια. Το ένζυμο αυτό πιστεύεται ότι παίζει έναν επίσης σημαντικό ρόλο στην 

ανάπτυξη της οξείας παγκρεατίτιδας.  

Τα επίπεδα των τριών προαναφερθέντων ενζύμων αυξάνονται στον ορό σε 

περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας και τουλάχιστον δύο από αυτά (η θρυψίνη και η 

ελαστάση) μειώνονται στον ορό πολύ πιο αργά από ότι η αμυλάση και η λιπάση. 'Έτσι, 

ενώ θα μπορούσαν να είναι ιδανικά για την εργαστηριακή επιβεβαίωση και 

παρακολούθηση της οξείας παγκρεατίτιδας, το κόστος προσδιορισμού τους και η 

χρονοβόρα διαδικασία για την μέτρησή τους τα έχουν οδηγήσει σε εξαιρετικά 

περιορισμένη κλινική χρήση.  

Η ενεργοποίηση του θρυψινογόνου μπορεί να μετρηθεί ποσοτικά με 

προσδιορισμό της ενεργοποίησης των εκκρινομένων πεπτιδίων (ΤΑΡ = Trypsinogen 

activation peptides). Η συγκέντρωση στα ούρα των ΤΑΡ έχει αποδειχθεί ότι συσχετίζεται 

πολύ στενά με την βαρύτητα φέρθηκε, της νόσου.  

Ωστόσο και στην περίπτωση των ΤΑΡ όπως και των τριών προαναφερθέντων 

ενζύμων οι δυσκολίες που υπάρχουν στη μέθοδο προσδιορισμού 

(ραδιοανοσοβιολογικός προσδιορισμός) καθιστούν την εξέταση αυτή απαγορευτική για 

την χρήση της στην καθημερινή κλινική πράξη.  

 

3.6 Άλλες εργαστηριακές εξετάσεις 

Στους ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα μία σειρά από εργαστηριακές εξετάσεις 

θα πρέπει οπωσδήποτε να γίνονται σχεδόν καθημερινά όχι μόνο για να 

παρακολουθείται στενά η λειτουργία των διαφόρων οργάνων και συστημάτων και να 

γίνονται άμεσα οι σχετικές διορθώσεις αλλά και για να προσδιορίζεται η εξέλιξη της 

βαρύτητας (υπολογισμός μέσω των κλιμάκων βαρύτητας Ranson, APACHE-II κλπ.).  

Στις εργαστηριακές εξετάσεις θα πρέπει να, περιλαμβάνονται:  

- Γενική εξέταση αίματος (ερυθρά, λευκά αιμοσφαίρια, αιμοσφαιρίνη, αιματοκρίτης) 

και σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της οξείας C-αντιδρούσα πρωτεΐνη CRP (C- 

reactive protein) για την εκτίμηση της φλεγμονώδους διεργασίας και του βαθμού 

αφυδάτωσης.  

- Ηλεκτρολύτες (κάλιο, νάτριο, ασβέστιο) για την εκτίμηση του βαθμού 

αφυδάτωσης και του ισοζυγίου ύδατος και ηλεκτρολυτών.  
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Τονίζεται με ιδιαίτερη έμφαση ότι σε περιπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας με 

υπερλιπιδαιμία μπορεί να εγκατασταθεί βαρειά υπονατριαιμία. Για να προσδιορισθούν 

σωστά τα πραγματικά επίπεδα του νατρίου στο αίμα θα  πρέπει το Νάτριο να 

προσδιορισθεί τόσο πριν όσο και μετά την απομάκρυνση του λίπους από τον ορό. 

 Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στον προσδιορισμό των επιπέδων του ασβεστίου 

στον ορό. Στην οξεία παγκρεατίτιδα το ασβέστιο μπορεί να ελαττωθεί στον ορό για 

πολλούς λόγους και η πτώση να είναι τέτοια που να προκαλέσει ακόμη και τετανία. Οι 

λόγοι που οδηγούν σε μείωση του ασβεστίου είναι: κατακρήμνιση – καθήλωση αλάτων 

ασβεστίου σε περιοχές με νεκρώσεις λίπους, μείωση των πρωτεϊνών του πλάσματος 

(απώλεια λευκωματίνης), μείωση της έκκρισης παραθορμόνης από τους 

παραθυρεοειδείς αδένες, αδυναμία των οστών να ανταποκριθούν στην παραθορμόνη 

και αύξηση της έκκρισης θυρεοκαλσιτονίνης. Στο σημείο αυτό θα πρέπει να επισημανθεί 

ότι είναι αναγκαίος ο προσδιορισμός τόσο του ολικού ασβεστίου (του συνδεδεμένου με 

πρωτεΐνη) όσο και του ιοντισμένου, δεδομένου ότι το τελευταίο μπορεί να είναι 

φυσιολογικό και ο ασθενής λόγω μεγάλης απώλειας λευκωματινών (όπως συμβαίνει 

στην οξεία παγκρεατίτιδα) να εμφανίζει τετανία. 

- Πλήρη έλεγχο της ηπατικής λειτουργίας και αξιοποίηση ιδιαίτερα των 

παραμέτρων που απεικονίζουν τον βαθμό χολόστασης (χολερυθρίνη – άμεση 

έμμεση – αλκαλική φωσφατάση και τρανσαμινάσες). Η παρακολούθηση του 

βαθμού χολόστασης είναι ιδιαίτερα επιτακτική σε περιπτώσεις χολολιθιασικής 

οξείας παγκρεατίτιδας γιατί μπορεί να καθορίσει τόσο το είδος όσο και το χρόνο 

της παρέμβασης (ενδοσκοπική ή χειρουργική απενσφήνωση λίθου από το φύμα 

του Vater). 

- Έλεγχο της νεφρικής λειτουργίας με καθημερινό προσδιορισμό της κρεατινίνης 

και της ουρίας στον ορό για έγκαιρη αναγνώριση επικείμενης νεφρικής 

ανεπάρκειας. 

- Μέτρηση των παραμέτρων πηκτικότητας (αιμοπετάλια, προσδιορισμός ΡΤΤ, 

δοκιμασία Quick και ινωδογόνο). 

- Μέτρηση του σακχάρου του αίματος τουλάχιστον ανά 12ωρο.  

Ανάλυση των αερίων του αίματος και του ρΗ (αρτηριακό PCΟ2, PΟ2) για έγκαιρη 

αναγνώριση οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας.  
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CRP 

Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη είναι μια πρωτεΐνη του πλάσματος που ανήκει στις γ-

σφαιρίνες.13,14 Δεν περνάει τον εμβρυοπλακουντιακό φραγμό και δεν ανιχνεύεται στο 

μητρικό γάλα.10 Δεν υπάρχει διαφορά στην τιμή όσον αφορά το φύλο, ενώ υπάρχει 

συσχέτιση ηλικίαςκαι συγκεντρώσεις C-αντιδρώσας πρωτεΐνης στον ορό. Το 

ηπατοκύτταρο είναι πηγή συνθέσεως της C -αντιδρώσας πρωτεΐνης.17,18 

Παραμένουν όμως πολλά σκοτεινά σημεία όσον αφορά το είδος των κυττάρων που την 

συνθέτουν δηλ. αν είναι τα κύτταρα του kupller ή άλλα κύτταρα που βρίσκονται στο 

ήπαρ. Μετά από ένα φλεγμονώδες ερέθισμα συνεχώς και περισσότερα ηπατοκύτταρα 

επιστρατεύονται να παράγουν c-αντιδρώσα πρωτεΐνη. Δεν έχει διευκρινιστεί ακόμη, 

αλλά πιθανόν η σύνθεση και η έκκρισή της μετά από την έναρξη μιας φλεγμονής ή μιας 

άλλης οξείας βλάβης να ρυθμίζεται από χημικούς μεσολαβητές, όπως οι ενδογενείς 

πυροζενίνες και οι προσταγλανδίνες.12, 13 

Μέθοδοι προσδιορισμού: Η Νεφελομετρία. 

Οι πιο συνηθισμένοι δείκτες μιας φλεγμονής είναι ο πυρετός, η λειοκυττάρωση και η 

ΤΚΕ. 

Δεν είναι όμως ειδικοί παράμετροι μιας φλεγμονής. Επειδή επηρρεάζονται από πολλούς 

άλλους παράγοντες. Για τους λόγους αυτούς συνιστάται η μέτρηση της c-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης του ορού στην παρακολούθηση της πορείας μιας φλεγμονής. 

Προηγείται η αύξηση της ΤΚΕ και εξαφανίζεται πριν την CRP. Δεν επηρρεάζεται δε από 

τόσους παράγοντες όπως η ΤΚΕ ώστε να δώσει ψευδή θετικά αποτελέσματα 53 γι’αυτό 

και έχει μεγάλη εφαρμογή στην καθημερινή πράξη.53 

 

Γ. Απεικονιστικές μέθοδοι  

Στους ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα μία σειρά από απεικονιστικές εξετάσεις θα 

πρέπει να εκτελούνται τόσο κατά την εισαγωγή όσο και στην συνέχεια κατά τακτά 

χρονικά διαστήματα. Οι εξετάσεις αυτές μπορούν να προσφέρουν εξαιρετική βοήθεια 

όχι μόνο για την επιβεβαίωση της διάγνωσης αλλά ακόμη για την εντόπιση της 

αιτιολογίας, την αναγνώριση των επιπλοκών, την σταδιοποίηση της βαρύτητας και την 

παρακολούθηση της εξέλιξης της νόσου όσο και πολλών από τις επιπλοκές της.  

 

1. Απλή ακτινογραφία κοιλίας σε όρθια στάση 

Η απλούστατη αυτή ακτινολογική εξέταση της κοιλίας μπορεί να αποκαλύψει σημαντικά 

ακτινολογικά χαρακτηριστικά που συνδέονται με την οξεία παγκρεατίτιδα και που 

αφορούν το πάγκρεας, τον στόμαχο, τα εξωηπατικά χοληφόρα, το λεπτό και το παχύ 
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έντερο. Έτσι μπορεί να αναδειχθεί η παρουσία χολολίθων στην χοληδόχο κύστη ή και 

στο χοληδόχο πόρο και να εντοπισθεί η αιτιολογία του επεισοδίου, μπορεί να 

απεικονισθούν επασβαστώσεις στην περιοχή του παγκρέατος και να θεωρηθεί ότι ο 

ασθενής είχε και άλλα επεισόδια οξείας παγκρεατίτιδας στο παρελθόν, μπορεί να 

αναδειχθεί η εικόνα υδραερικών επιπέδων στο λεπτό και/ή το παχύ έντερο καθώς και 

διάφορα άλλα επιμέρους σημεία που συνδυαζόμενα με την κλινική εικόνα να 

προσφέρουν πολύτιμες υπηρεσίες στην συνολική εκτίμηση και αντιμετώπιση.  

 

2. Απλή ακτινογραφία θώρακος  

Στα ακτινολογικά ευρήματα που συνδέονται με την οξεία παγκρεατίτιδα και μπορούν να 

αναδειχθούν σε μία απλή ακτινογραφία θώρακος περιλαμβάνονται: ανύψωση των 

ημιδιαφραγμάτων ιδιαίτερα του αριστερού, συλλογή υγρού στην υπεζωκοτική κοιλότητα 

αριστερά και σπανιότερα άμφω, ατελεκτασία του πνευμονικού παρεγχύματος από 

μειωμένη έκπτυξη, εικόνα συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας ιδιαίτερα κατά την 

πρώτη εβδομάδα από την εισβολή του επεισοδίου, εικόνα οξείας αναπνευστικής 

δυσχέρειας (ARDS) και τέλος, σπανιότερα, εικόνα περικαρδίτιδας. 

 

3. Ακτινολογικές μελέτες με βάριο 

Τόσο η ακτινολογική μελέτη του ανώτερου πεπτικού συστήματος με βαριούχο γεύμα 

όσο και εκείνη του κατώτερου με βαριούχο υποκλυσμό μόνον σπάνια πλέον 

χρησιμοποιούνται σήμερα και θεωρείται γενικά ότι θα πρέπει να αποφεύγονται. Εάν 

εκτελεσθούν κυρίως από εσφαλμένη αρχικά διάγνωση τα σημεία που προσφέρουν για 

αξιολόγηση είναι γενικά πολύ λίγα. Η αξία των δύο αυτών εξετάσεων είναι πολύ μικρή 

σε σχέση με τις μεγάλες αρνητικές επιπτώσεις που μπορεί να έχουν στην γενική 

κατάσταση του ασθενούς και σήμερα η διαγνωστική τους προσφορά έχει πλήρως 

σχεδόν υποκατασταθεί από την αξονική τομογραφία.  

 

4. Υπερηχογραφία κοιλίας  

Η υπερηχογραφία της άνω κοιλίας είναι μια σημαντική και ιδιαίτερα χρήσιμη εξέταση 

στην αρχική κλινική εκτίμηση της οξείας παγκρεατίτιδας γι’ αυτό και θα πρέπει να 

εκτελείται κατά την διάρκεια του πρώτου 24ώρου από την εισβολή του επεισοδίου και 

την εισαγωγή του ασθενούς στο νοσοκομείο. Με την προϋπόθεση ότι δεν υπάρχει 

αέρας στον αυλό του εντέρου που μπορεί να καταστήσει ανέφικτη την υπερηχογραφική 

διερεύνηση των υποκείμενων ανατομικών μορίων, το υπερηχογράφημα μπορεί να 

δώσει πληροφορίες για: 
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- ύπαρξη οξείας παγκρεατίτιδας εντοπίζοντας διόγκωση του παγκρέατος και 

απώλεια των φυσιολογικών εσωτερικών ηχοανακλάσεων του παγκρέατος. 

- Δεν μπορεί όμως να προσδιορίσει την βαρύτητα της παγκρεατίτιδας,  

- να επιβεβαιώσει την ύπαρξη χολολίθων (χοληδόχος κύστη, χοληδόχος πόρος) 

και διάταση του χοληδόχου πόρου,  

- να αποκαλύψει την ύπαρξη ασκητικού υγρού,  

- να αναδείξει την παρουσία παγκρεατικών επασβεστώσεων ή λίθων στο 

εκφορητικό σύστημα του παγκρέατος, και  

- να εντοπίσει, αργότερα, την ύπαρξη ψευδοκύστεων και να χρησιμοποιηθεί για 

την απώτερη παρακολούθηση της εξέλιξής τους.  

 

5. Ενδοσκοπική υπερηχογραφία  

Μολονότι η ενδοσκοπική υπερηχογραφία δεν φαίνεται ότι έχει να προσφέρει πολλά 

στην αρχική εκτίμηση της οξείας παγκρεατίτιδας εντούτοις πρόσφατες μελέτες δείχνουν 

ότι  η εξέταση αυτή είναι πολύ πιο ευαίσθητη από το υπερηχογράφημα κοιλίας και την 

αξονική τομογραφία στην διάγνωση της χοληδοχολιθίασης. Θα ήταν ιδιαίτερα σημαντικό 

να διευκρινισθεί εάν το ενδοσκοπικό υπερηχογράφημα  είναι το ίδιο ακριβές με την 

περισσότερο επεμβατική ενδοσκοπική ανάστροφη χολαγγειοπαγκρεατογραφία (ERCP) 

στην ανάδειξη της παρουσίας χολολίθων μέσα στο χοληδόχο πόρο και παγκρεατικών 

λίθων στο εκφορητικό σύστημα του παγκρέατος. Εάν μια τέτοια διαγνωστική ακρίβεια 

επιβεβαιωθεί είναι βέβαιο ότι θα υποκαταστήσει σε μεγάλη έκταση την ERCP σε 

ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα λιθιασίκης αιτιολογίας, στους οποίους η τελευταία, είναι 

πολλές φορές από επιβαρυντική έως και επικίνδυνη. 

 

6. Υπολογιστική αξονική τομογραφία  

Η υπολογιστική αξονική τομογραφία προσέφερε τεράστιες υπηρεσίες στην συνολική 

αντιμετώπιση των ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα. Τα οφέλη της αφορούν την αρχική 

διάγνωση, την διαδρομή της νόσου, την σταδιοποίηση, την διάγνωση και εντόπιση 

πολλών από τις άμεσες επιπλοκές και την μακροχρόνια παρακολούθηση των ασθενών. 

Σήμερα υπάρχουν πέντε κύριες ενδείξεις για την εκτέλεση αξονικής τομογραφίας 

σε ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα οποιασδήποτε αιτιολογίας: 

1. Η επιβεβαίωση της διάγνωσης ιδιαίτερα όταν άλλες παθολογικές καταστάσεις 

που προκαλούν παρόμοια συμπτώματα όπως έντονο κοιλιακό άλγος και εικόνα 

περιτονίτιδας (π.χ. διάτρηση πεπτικού έλκους, εντερική νέκρωση από εμβολή 

άνω μεσεντερίου αρτηρίας κλπ.) δεν μπορούν να αποκλεισθούν. Στις 
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περιπτώσεις αυτές τα ευρήματα τόσο από το πάγκρεας όσο και από την 

διασπορά του παγκρεατικού εξιδρώματος είναι τέτοια που παρέχουν αξιόπιστη 

διαφοροδιαγνωστική μαρτυρία. 

2. Η σταδιοποίηση της βαρύτητας του επεισοδίου οξείας παγκρεατίτιδας. Σήμερα, οι 

διαπιστούμενες μορφολογικές αλλοιώσεις του παγκρέατος στην αξονική 

τομογραφία ιδιαίτερα με την τεχνική της σπειροειδούς αξονικής τομογραφίας 

(spiral CT) πριν και μετά την έγχυση σκιαγραφικού υλικού κατατάσσονται σε 5 

κατηγορίες (κλίμακα Balthazar) βαρύτητας, οι οποίες έχει διαπιστωθεί ότι 

συσχετίζονται αρκετά ικανοποιητικά με την αντίστοιχη κλινική εικόνα και την 

γενική κατάσταση του άρρώστου.  

3. Η επιβεβαίωση της ύπαρξης ορισμένων από τις επιπλοκές της οξείας 

παγκρεατίτιδας όπως η διάβρωση παρακείμενων στο πάγκρεας αγγείων, του 

στομάχου και του παχέος εντέρου καθώς και των παρακείμενων συμπαγών 

οργάνων όπως ο σπλήν, οι νεφροί και το ήπαρ. 

4. Η ανάδειξη, εντόπιση και παρακολούθηση παγκρεατικών ψευδοκύστεων που 

πιθανόν να δημιουργηθούν σε ασθενή μετά από οξεία παγκρεατίτιδα. 

Παγκρεατικές ψευδοκύστεις αναμένονται να δημιουργηθούν σε ποσοστό 5-10% 

των ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα και είναι το αποτέλεσμα εντετοπισμένων 

παγκρεατικών ή περιπαγκρεατικών νεκρώσεων. Μεταξύ άλλων, χωρίς 

αμφιβολία, η παρακολούθηση του μεγέθους της ψευδοκύστεως αποτελεί ένα 

σημαντικό κριτήριο που συνεκτιμώμενο με άλλα ευρήματα θα καθορίσουν την 

απόφαση για συντηρητική ή χειρουργική αντιμετώπιση.  

5.  Η εκτέλεση κατευθυνόμενης, με την βοήθεια της αξονικής τομογραφίας, 

παρακέντησης για την διαπίστωση ανάπτυξης αποστήματος σε νεκρωτική 

περιοχή του παγκρέατος. Η αξονική τομογραφία με την ακρίβεια που προσφέρει 

στην ασφαλή επιλογή του σημείου παρακέντησης αναρρόφησης υλικού καθορίζει 

έμμεσα αλλά αποφασιστικά την επιλογή της θεραπευτικής τακτικής (χειρουργική 

ή συντηρητική).  

Σε ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα η εμφάνιση πυρετού είναι κατά κανόνα 

αναμενόμενη και μπορεί να οφείλεται είτε σε ποικίλες εστίες λοίμωξης είτε σε 

συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση (SIRS) είτε σε διαπύηση αποστηματοποίηση 

νεκρωτικής περιοχής στο πάγκρεας. Η εντόπιση της προέλευσης του πυρετού και της 

συνοδού λευκοκυττάρωσης είναι ζωτικής σημασίας δεδομένου ότι μία άσκοπη 

λαπαροτομία σε επιβεβαρυμένο άρρωστο μπορεί να είναι καταστροφική και αντίστροφα 
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μία μη έγκαιρη διαγνωσθείσα και μη έγκαιρα παροχετευθείσα αποστηματοποίηση του 

παγκρέατος μπορεί επίσης να έχει ολέθρια αποτελέσματα.  

Για την εκτίμηση του είδους (έκταση, βαρύτητα) των μορφολογικών αλλοιώσεων 

στην οξεία παγκρεατίτιδα, όπως ήδη προαναφέρθηκε, η αξονική υπολογιστική 

τομογραφία έχει προσφέρει τεράστιες υπηρεσίες. Μέχρι σήμερα από τα συστήματα 

σταδιοποίησης που έχουν περιγραφεί εκείνο που φαίνεται να συσχετίζεται καλύτερα με 

την κλινική-εργαστηριακή εικόνα είναι αυτό του Balthazar. (πίν. 4) 

 

Πίνακας 4: Προσδιορισμός βαρύτητας οξείας παγκρεατίτιδας με βάση τα ευρύματα της 

 αξονικής τομογραφίας (μέγιστη βαθμολογία το 10) 

 (Από Balthazar, EJ, Robinson, DL, Megibow, AJ, Ranson, JH, Radiology 

1990;174:331.) 

ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΣ ΒΑΡΥΤΗΤΟΣ ΟΞΕΙΑΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΟΣ ΒΑΣΕΙ CT 

Βαθμολόγηση με βάση τα ευρήματα της αξονικής τομογραφίας χωρίς σκιαγραφικό 

Στάδιο Ευρήματα Βαθμολογία 

A Φυσιολογικό πάγκρεας – φυσιολογικού μεγέθους, χωρίς 

αύξηση σήματος από οπισθοπεριτοναϊκό, περιπανγκρεατικό 

λίπος 

0 

B Εστιακή η διάχυτη αύξηση του μεγέθους του παγκρέτος, 

αύξηση έντασης ως επί περιτοναϊκή φλεγμονή 

1 

C Περιπαγκρεατική φλεγμονή με διαταραχή ομοιγένειας 

παγκρέατος 

2 

D Ένδο ή έξω παγκρεατικές αλλαγές 3 

E Δύο ή περισσότερες συλλογές αέρα στο πάγκρεας ή στον 

οπισθοπεριτοναϊκό χώρο 

4 

 

Σύμφωνα με το σύστημα αυτό η βαρύτητα των μορφολογικών αλλοιώσεων, 

όπως αυτές απεικονίζονται στην αξονική τομογραφία, μπορεί να ταξινομηθεί σε 5 

κατηγορίες:  

Το στάδιο Α αντιπροσωπεύει την φυσιολογική απεικόνιση του παγκρέατος, το 

στάδιο Β - περιλαμβάνει εστιακή ή διάχυτη διόγκωση του παγκρέατος, το στάδιο C 

όπου αναδεικνύονται ανωμαλίες του παγκρέατος που συνοδεύονται από ήπια 

περιπαγκρεατική φλεγμονή, το στάδιο D περιλαμβάνει συλλογή υγρού σε μία μόνο 

περιοχή γύρω από το πάγκρεας (συνήθως στην πρόσθια παρανεφρική περιοχή), το 
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στάδιο Ε όπου διαπιστώνονται δύο ή περισσότερες συλλογές υγρού γύρω από το 

πάγκρεας ή αερώδης συλλογή εντός του παγκρέατος ή εντός περιπαγκρεατικής 

φλεγμoνής. Η συλλογή υγρού συνήθως αφορά τον πρόσθιο παρανεφρικό χώρο, το 

ελάσσονα επιπλοϊκό θύλακο και σπανιότερα τον οπίσθιο παρανεφρικό χώρο. Αν και η 

παρουσία αέρα σε ενδοπεριπαγκρεατικές περιοχές κατά κανόνα σημαίνει διαπύηση 

εντούτοις οι περισσότερες παγκρεατικές φλεγμονές δεν εμφανίζουν αέρα στην αξονική 

τομογραφία.  

Οι ασθενείς που στην αξονική τομογραφία εμφανίζουν χαρακτηριστικά σταδίου Ε 

πάσχουν πράγματι από την πιο βαρειά μορφή οξείας παγκρεατίτιδας και τουλάχιστο 

στο 50% των περιπτώσεων έχουν νεκρωτική μάλλον παρά παρεγχυματική 

παγκρεατίτιδα ενώ οι περισσότεροι ασθενείς με διαπυηθείσα παγκρεατίτιδα έχουν 

χαρακτηριστικά σταδίου Ε.  

'Ένα άλλο σύστημα σταδιοποίησης συνδυάζει την κλίμακα Α-Ε (Baltazar - που 

δεν περιλαμβάνει εμπλουτισμό με χρήση σκιαγραφικού υλικού) με ποσοτική εκτίμηση 

της παγκρεατικής νέκρωσης. Στο σύστημα αυτό το στάδιο Α βαθμολογείται με 0 βαθμό, 

το στάδιο Β με 1, το στάδιο C με 2, το στάδιο D με 3 και το στάδιο Ε με 4 βαθμούς. Στη 

βαθμολογία αυτή προστίθενται ανάλογα 2, 4 ή 6 βαθμοί εάν η έκταση της νέκρωση ς 

αφορά το 30% ή λιγότερο, 30%-50% ή > 50%. 'Έτσι, ένας ασθενής με στάδιο Ε 

βαθμολογείται αρχικά με 4 βαθμούς. Εάν χρησιμοποιηθεί η δυναμική αξονική 

τομογραφία με επίταση της εικόνας με σκιαγραφικό υλικό και διαπιστωθεί νέκρωση 

έκτασης 30%-50% προστίθενται 4 βαθμοί και η συνολική βαθμολογία είναι 8. Είναι 

ευνόητο ότι όσο μεγαλύτερη είναι η βαθμολογία τόσο βαρύτερη είναι η οξεία 

παγκρεατίτιδα και τόσο πιο δυσοίωνη η πρόγνωση. 

Στο συμπόσιο της Ατλάντα ο όρος "διαπυηθείσα ψευδοκύστη" διαγράφηκε και 

συστήθηκε να ονομάζεται "απόστημα" κάθε ψευδοκύστη που διαπυήθηκε 

δευτερογενώς. Επίσης διαγράφηκε ο όρος "φλέγμων" ο οποίος μέχρι τότε 

χρησιμοποιείτο χωρίς διάκριση για να περιγράψει μία ποικιλία παθολογοανατομικών 

αλλοιώσεων μεταξύ των οποίων περιελαμβάνοντο η παρεγχυματώδης παγκρεατίτιδα, η 

νεκρωτική παγκρεατίτιδα, η άσηπτη νέκρωση, η σηπτική νέκρωση ή ακόμα και μία 

ψηλαφητή κοιλιακή μάζα που εξορμάτο από το πάγκρεας. Σήμερα έχει γίνει πια δεκτό 

ότι εάν δεν χρησιμοποιηθεί δυναμική αξονική τομογραφία με σκιαγραφικό εμπλουτισμό 

η διάκριση μεταξύ παρεγχυματώδους και νεκρωτικής παγκρεατίτιδας δεν μπορεί να 

γίνει όπως δεν μπορεί να γίνει διαχωρισμός σε νεκρωτική παγκρεατίτιδα μεταξύ 

άσηπτης και σηπτικής. 
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Όσον αφορά την διαγνωστική αξίας της μαγνητικής τομογραφίας (MRI) στην 

οξεία παγκρεατίτιδα, οι μέχρι σήμερα προκαταρκτικές πληροφορίες δείχνουν πως είναι 

η ίδια με εκείνη της αξονικής τομογραφίας. Ως εκ τούτου η μαγνητική τομογραφία δεν 

έχει λόγους να διαφοροποιήσει την σταδιοποίηση επί οξείας παγκρεατίτιδας. 

Σήμερα είναι γενική πεποίθηση ότι η ανάστροφη ενδοσκοπική 

χολαγγειοπαγκρεατογραφία (ERCP) δεν χρειάζεται στην επιβεβαίωση της διάγνωσης 

της οξείας παγκρεατίτιδας. Τόσο στην παρεγχυματώδη όσο και στην παγκρεατίτιδα με 

μικρές περιοχές νέκρωσης, ο μείζων παγκρεατικός πόρος παραμένει άθικτος. Στις 

παγκρεατίτιδες με μεγάλες νεκρώσεις, στο 50% των περιπτώσεων ο παγκρεατικός 

πόρος είναι άθικτος και στις υπόλοιπες είτε έχει διασπασθεί είτε έχει αποφραχθεί. 

Δεδομένου ότι τα ευρήματα αυτά της ERCP δεν τροποποιούν ούτε την διάγνωση ούτε 

την αντιμετώπιση θεωρείται άσκοπο να εκτελείται. Χωρίς αμφιβολία η ωφέλεια της 

ERCP είναι μεγάλη στην ανεύρεση και απομάκρυνση λίθων σε ασθενείς με βαρειά 

παγκρεατίτιδα από ενσφήνωση λίθου στο φύμα του Vater. 

 

3.7 Yπάρχουν κλινικά αξιόπιστα κριτήρια για τον προσδιορισμό της 

 βαρύτητας προσβολής οξείας παγκρεατίτιδος; 

 

Είναι γνωστό ότι η βαρύτητα προσβολής ενός επεισοδίου οξείας παγκρεατίτιδος, 

ανεξαρτήτως αιτίου, είναι εξαιρετικά ευρεία κυμαινόμενη από ένα σχετικά ήπιο 

επεισόδιο οξέος κοιλιακού άλγους με ταχεία και ανεπίπλεκτη αποδρομή (οξεία 

οιδηματώδης παγκρεατίτις) μέχρις ενός σοβαρού επεισοδίου με πολυσυστηματική 

οργανική συμμετοχή που συνοδεύεται από πολύ υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα 

(οξεία νεκρωτική ή αιμορραγική παγκρεατίτις).128 

Απότοκος της βαρυτήτος προσβολής είναι και η ενδεικνυόμενη θεραπευτική 

αντιμετώπιση η οποία κυμαίνεται από της απλής συμπτωματικής και υποστηρικτικής 

αγωγής (οιδηματώδης μορφή) μέχρις της λίαν απαιτητικής πολυσυστηματκής 

υποστήριξης του ασθενούς με την εμπλοκή πολλών ιατρών διαφορετικών ειδικοτήτων 

όπως γαστρεντερολόγων, χειρουργών καθώς και αναίμακτων ή/και αιματηρών 

απεικονιστών (νεκρωτική ή αιμορραγική μορφή).122  

Λόγω της μη ύπαρξης, μέχρι σήμερον τουλάχιστον, ειδικής θεραπευτικής αντιμε- 

τώπισης της νόσου, και λόγω του προαναφερθέντος μεγάλου εύρους της βαρύτητος 

προσβολής, η σύχρονη θεραπευτική αντιμετώπιση της νόσου στηρίζεται σε 

συγκεκριμένες διαγνωστικές και θεραπευτικές πράξεις, αναλόγως της βαρύτητος 
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προσβολής, βάσει διαγνωστικών και θεραπευτικών πρωτοκόλλων και 

αλγορίθμων,126,129  

Ως λογική συνέπεια όλων των προαναφερθέντων προκύπτει η ανάγκη προσδιορισμού 

πάσης φύσεως αξιόπιστων κριτηρίων (κλινικών και παρακλινικών), υψηλής 

προγνωστικής αξίας και ακρίβειας, όσον αφορά τη βαρύτητα προσβολής της νόσου τα 

οποία και θα καθοδηγήσουν προς την ενδεικνυόμενη βέλτιστη θεραπευτική 

αντιμετώπιση του ασθενούς βάσει των προαναφερθέντων κανόνων. 

Για τον σκοπό αυτό, και από πολλών ετών, ποικίλες προσπάθειες προσδιορισμού 

τέτοιων αξιόπιστων, κλινικών και παρακλινικών, κριτηρίων έχουν επιχειρηθεί, είτε 

μεμονωμένων είτε, συνηθέστερα, συνδυαστικών.  

Η κλινική εκτίμηση του ασθενούς (σημεία περιτονίτιδος, αναπνευστικής δυσχέρειας, 

shock) μπορεί να προσδιορίσει το 35-45% των ασθενών με βαρεία παγκρεατίτιδα και 

για τον λόγο αυτό έχει αξιόπιστη μεν θετική προγνωστική αξία, η αρνητική προγνωστική 

της όμως αξία είναι σχετικά μικρή.125 

Ο προσδιορισμός των τιμών αμυλάσης αίματος και ούρων (κλασσική διαγνωστική 

εξέταση) δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη της βαρύτητος προσβολής καθότι υψηλές τιμές 

δεν προδικάζουν βαρεία προσβολή καθώς και το αντίστροφο.130 

Το πλέον διαδεδομένο και αξιόπιστο συνδυαστικό προγνωστικό σύστημα είναι το 

APACHE II το οποίο είναι το πλέον ακριβές, προσδιορίζεται άμεσα και έχει πλεονέκτημα 

ότι μπορεί να αξιολογείται ανά πάσα στιγμή. Μειονεκτήματά του αποτελούν το ότι είναι 

σχετικά πολύπλοκο και κουραστικό στην εφαρμογή του. Διάφορα άλλα προταθέντα 

προγνωστικά συστήματα όπως τα Ranson,130 Glasgow (Imrie),131 Bank,132 Agarwal και 

Pichumoni133 απαιτούν τουλάχιστον 48h για τον προσδιορισμό τους, μπορεί να 

χρησιμοποιηθούν μία μόνο φορά, μερικά λαμβάνουν υπ’ όψη επιπλοκές προς αποφυγή 

(όπως π.χ. το Bank’s) ή είναι αιματηρά (πχ.χ διαγνωστικές περιτοναϊκές εκπλύσεις) και 

για τον λόγο αυτό δεν χρησιμοποιούνται από τους περισσότερους κλινικούς 

ιατρούς.131,134 

Από τους διάφορους ορολογικούς δείκτες οι οποίοι έχουν προταθεί ως προγνωστικοί 

παράγοντες της βαρύτητος προσβολής εκείνοι οι οποίοι έχουν αποδειχθεί αρκετά 

αξιόπιστοι είναι ο ποσοτικός προσδιορισμός της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), η 

οποία αποτελεί και τον πλέον διαδεδομένο δείκτη λόγω της ευχέρειας δυνατότητος 

άμεσου προσδιορισμού και χαμηλού σχετικά κόστους, της α2-μακροσφαιρίνης, της 

ιντερλευκίνης-6 (IL-6) της ελαστάσης των πολυμορφοπύρηνων (PMN elastase) καθώς 

και του πεπτιδίου ενεργοποίησης του θρυψινογόνου (ΤΑΡ), με τους τελευταίους όμως 
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να μην είναι ευρέως διαθέσιμοι αφ’ ενός μεν λόγω τεχνικής δυσχέρειας και 

πολυπλοκότητος άμεσου προσδιορισμού τους αφ’ ετέρου δε λόγω κόστους.126,127,135-137 

Τα επίπεδα της CRP στον του αίματος αυξάνουν σταθερά και σχετικά αναλογικά με την 

βαρύτητα προσβολής της νόσου. Πολλαπλές μελέτες έχουν δείξει 85-95% ευαισθησία 

για τον προσδιορισμό βαρύτητος προσβολής καθώς επίσης και ότι τιμή CRP~200mg/L 

τη δεύτερη, τρίτη ή και τέταρτη ημέρα από της εκδήλωσης της νόσου να αποτελεί τον 

καλύτερο ορολογικό δείκτη για τον χαρακτηρισμό οξείας παγκρεατίτιδας ως βαρείας.138 

Μειονέκτημα αποτελεί το γεγονός ότι για τη σημαντική αύξηση των επιπέδων της CRP 

στον ορό απαιτούνται περίπου 48h, σχετικά μακρό χρονικό διάστημα για τον 

χαρακτηρισμό της μεθόδου ως πρώιμης προγνωστικής αξίας (για τις πρώτες 24h τα 

επίπεδα της CRP έχουν ευαισθησία ~8% μόνον για τον χαρακτηρισμό οξείας 

παγκρεατίτιδος ως βαρείας), καθώς επίσης και το ότι δεν είναι σαφές κατά πόσον 

μπορεί να προβλέψει με ακρίβεια την παγκρεατική νέκρωση.139,140 

Τα επίπεδα ορού της α2-μακροσφαιρίνης ελαττώνονται με την πάροδο του χρόνου σε 

βαρεία οξεία παγκρεατίτιδα, αλλά ο προσδιορισμός τους έχει αφ’ ενός μεν είναι 

δυσχερής και με υψηλό κόστος αφ’ ετέρου δε δεν φαίνεται να υπερτερεί του 

προσδιορισμού της CRP σε κανένα προγνωστικό επίπεδο.139,140 

Τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-6 στον ορό αυξάνουν σε οξεία παγκρεατίτιδα και ο 

προσδιορισμός τους, κατά τις πρώτες 24h από της εκδήλωσης της νόσου, φαίνεται να 

υπερτερεί σαφώς έναντι της CRP όσον αφορά τόσο την ευαισθησία (100% έναντι 8%) 

όσο και τη διαγνωστική ακρίβεια (91% έναντι 4%) για τον προσδιορισμό της βαρύτητος 

προσβολής ενώ η ειδικότης τους είναι ελαφρά μικρότερη από αυτή της CRP (86% 

έναντι 95%). Σημαντικό μειονέκτημα αποτελεί το κόστος και η δυσχέρεια 

προσδιορισμού τους.135 

Το πεπτίδιο ενεργοποίησης του θρυψινογόνου (ΤΑΡ) απελευθερώνεται κατά τα φάση 

ενεργοποίησης του θρυψινογόνου προς θρυψίνη και με το σκεπτικό αυτό ο 

προσδιορισμός του στα ούρα έχει προταθεί ως δείκτης βαρύτητος προσβολής σε οξεία 

παγκρεατίτιδα. Σε μελέτη 246 ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα ποικίλης βαρύτητος 

προσδιορίσθηκε η ευαισθησία, η ειδικότης, η θετική και η αρνητική προγνωστική του 

αξία, όσον αφορά τη βαρύτητα προσβολής, κατα τις πρώτες 24h από της εκδήλωσης 

της νόσου συγκριτικά με τον προσδιορισμό της CRP εμφαίνονται στον κατωτέρω 

πίνακα.  

Συγκριτικά με τους συνδυαστικούς δείκτες (APACHE II, Ranson, Glasgow), ο 

προσδιορισμός του ΤΑΡ στα ούρα έδειξε ανάλογη με αυτούς προγνωστική αξία.141 
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Σε πολλαπλές μελέτες έχει δειχθεί ότι η υπολογιστική τομογραφία (CT) άνω-κάτω 

κοιλίας αποτελεί σημαντικό και αξιόπιστο δείκτη προσδιορισμού της βαρύτητος 

προσβολής, δεδομένης και της μή πλήρως ικανοποιητικής ευαισθησίας και ειδικότητος 

των ανωτέρω αναφερθέντων μοναδικών ή συνδυαστικών δεικτών. Ιδιαίτερα αξιόπιστη 

στη διάκριση μεταξύ οιδηματώδους και νεκρωτικής μορφής έχει αποδειχθεί η διενέργεια 

CT με ταυτόχρονη ταχεία ενδοφλέβια έγχυση σκιαγραφικού (contrast-enhanced CT), 

λόγω του ότι περιοχές του παγκρέατος με νέκρωση ή με συλλογή εξιδρωματικού υγρού 

δεν προσλαμβάνουν το ενιέμενο σκιαγραφικό.139,142  

Η υπολογιστική τομογραφία έχει αποδειχθεί πλέον αξιόπιστη έναντι τόσο του κλασσικού 

υπερηχοτομογραφήματος στη διάγνωση της παγκρεατικής νέκρωσης (90% έναντι 73%) 

όσο και των κριτηρίων Ranson.142  

Πρέπει πάντως να τονισθεί ότι η με οιοδήποτε τρόπο ή κριτήριο διαπίστωση τόσο 

νεκρωτικής ή και ειιιμολυσμένης νεκρωτικής μορφής, δεν προδικάζει απαραίτητα και 

επακόλουθη πολυοργανική ανεπάρκεια, αλλά θα πρέπει να αποτελεί ιδιαίτερα 

υπολογίσιμο και αξιόπιστο παράγοντα ανάλογης τροποποίησης της θεραπευτικής 

προσέγγισης του ασθενούς με οξεία παγκρεατίτιδα.143  

Η εκτίμηση της βαρύτητας του συγκεκριμένου επεισοδίου που γίνεται με κλινικές 

κλίμακες αξιολόγησης, η εκτίμηση της βαρύτητας των μορφολογικών αλλοιώσεων του 

παγκρέατος που γίνεται με την αξονική τομογραφία και η εκτίμηση της επίπτωσης των 

δύο παραπάνω στην γενική κατάσταση της υγείας του ασθενούς που γίνεται με την 

κλίμακα ΑPACHE-II είναι απαραίτητο να γίνονται ταυτόχρονα και από τον συνολικό 

αυτό συνδυασμό να εξάγονται τα θεραπευτικά μέτρα που θα ακολουθήσουν. 

 Ο προσδιορισμός μόνο ενός ή μόνο δύο από τους τρεις παραπάνω τρόπους 

αξιολόγησης μπορεί να οδηγήσει σε εσφαλμένες αποφάσεις με απογοητευτικά 

αποτελέσματα. 

 Ένας ασθενής για παράδειγμα, με ήπια οξεία παγκρεατίτιδα και μέτριες 

παθολογοανατομικές αλλοιώσεις χωρίς προβλήματα υγείας στο παρελθόν αναμένεται 

να έχει καλύτερη έκβαση από έναν ασθενή με ήπια επίσης οξεία παγκρεατίτιδα και 

μέτριες επίσης παθολογοανατομικές αλλοιώσεις αλλά με βεβαρημένο ατομικό 

αναμνηστικό (π.χ. χρόνια νεφρική, αναπνευστική ή καρδιακή ανεπάρκεια). 

 Για την εκτίμηση της βαρύτητας του επεισοδίου της οξείας παγκρεατίτιδας 

υπάρχουν εν χρήσει τρία συστήματα σημείων, τα σημεία του Ranson, τα σημεία του 

Imrie και τα σημεία του Bank. 

 Ο Ranson, το 1974, από ένα μεγάλο αριθμό ευρημάτων σε ασθενείς με οξεία 

παγκρεατίτιδα επέλεξε 11 τα οποία είχαν προγνωστική σημαντικότητα (πιν. 5). Από τα 
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11 αυτά σημεία, τα 5 μετρώνται κατά την εισαγωγή (4 από αυτά αντικατροπτίζουν σε 

κάποια έκταση την βαρύτητα της τοπικής φλεγμονώδους διεργασίας). Τα 6 τα οποία 

μετρώνται μέσα στο πρώτο 48ωρο από την εισαγωγή αντιπροσωπεύουν κατά μέγιστο 

μέρος τα επιβαρυντικά αποτελέσματα των απωλειών στον τρίτο χώρο και των 

επιπλοκών. 

 

Πίνακας 5. Προγνωστικά σημεία του Ranson.  

  Οξεία παγκρεατίτιδα 

Κατά την εισαγωγή ή 

διάγνωση 
  

- Ηλικία  > 55 χρ.  > 70 χρ. 

- Αριθμ. Λευκών αιμοσφ. > 16.000/mm  >18.000/mm 

- Σάκχαρο αίματος >200/mg/dl  >220 mg/dl 

- Γαλακτική αφυδρογονάση 

ορού 
>350 U/l  >400 U/l 

- SGOT >250 U/l  >250 U/l 

Μέσα στις πρώτες 48 ώρες   

- Πτώση αιματοκρίτη > 10%  >10% 

-Αύξηση ουρίας αίματος > 5 mg/dl > 2 mg/dl 

-Επίπεδο ασβεστίου ορού <8 mg/dl  < 8 mg/dl 

-Αρτnριακό ΡΟ2 < 60 mmHg - 

-Έλλειμμα βάσεως > 4 mEq/I > 5mEq/1 

-Εκτιμώμενn απώλεια υγρών > 6 Ι > 41 

 

Γενικά, τα προγνωστικά σημεία του Ranson έχουν αποδειχθεί χρήσιμα στην εκτίμηση 

της βαρύτητας του επεισοδίου της οξείας παγκρεατίτιδας και στην εγρήγορση του 

θεράποντα ιατρού για ετοιμότητα αντιμετώπισης μιας βαρειάς μορφής οξείας 

παγκρεατίτιδας. Ωστόσο, έχουν διαπιστωθεί 4 σημαντικά μειονεκτήματα στη χρήση των 

σημείων Ranson:  

α) πρέπει να μετρηθούν και τα 11 σημεία για να επιτευχθεί η καλύτερη δυνατή 

πρόγνωση,  

β) μπορεί να απαιτηθούν 48 ώρες κλινικής παρατήρησης πριν αποφασισθεί εάν μερικά 

από τα σημεία είναι θετικά ή αρνητικά, 

γ) τα σημεία αυτά προσφέρουν τα μέγιστο της βοήθειας όταν είναι είτε < 2 θετικά σημεία 

(όπου σημαίνουν ήπια παγκρεατίτιδα) είτε >6 (όπου σημαίνουν πολύ βαρειά 
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παγκρεατίτιδα) και πολύ λίγη βοήθεια όταν είναι 3-5 σημεία θετικά (στην κατηγορία 

αυτή η σχετική θνητότητα είναι περίπου 10%). Αν και η παρουσία >6 θετικών 

σημείων Ranson σημαίνει υψηλή θνητότητα εντούτοις στην πράξη πολύ λίγοι 

ασθενείς είναι σε αυτή την κατηγορία. Οι περισσότεροι αριθμητικά θάνατοι 

επισυμβαίνουν, παρά την χαμηλή προβλεπόμενη θνητότητα, στην κατηγορία των 3-5 

θετικών σημείων επειδή στην κατηγορία αυτή εντάσσονται τελικά οι περισσότεροι 

νοσοκομειακοί ασθενείς. Θα ήταν ιδιαίτερα χρήσιμο να υπάρχουν περισσότερες 

πληροφορίες οι οποίες θα μπορούσαν να διακρίνουν ποιοι ασθενείς με 3-5 θετικά 

σημεία Ranson ενέχουν τον μεγαλύτερο κίνδυνο επιπλοκών ή θανατηφόρας 

έκβασης. 

δ) τα σημεία Ranson έχουν την μεγαλύτερη δυνατή προγνωστική τους αξία όταν 

μετρηθούν μέσα στο πρώτο 48ωρο από την εισαγωγή στο νοσοκομείο γι' αυτό και 

δεν θα πρέπει να μετρώνται μετά από αυτό. Μέχρι σήμερα δεν έχει διαπιστωθεί αν η 

καθυστέρηση στην προσέλευση στο νοσοκομείο (πέραν του 48ωρου από την έναρξη 

των συμπτωμάτων) και επομένως η αντίστοιχη καθυστέρηση στην καταγραφή των 

σημείων Ranson αλλοιώνει την προγνωστική τους αξία σε σύγκριση με εκείνους τους 

ασθενείς που προσέρχονται μέσα στις πρώτες 12-24 ώρες από την έναρξη των 

συμπτωμάτων και έχουν αντίστοιχη καταγραφή. 

Τέλος, από τον συσχετισμό προγνωστικών σημείων Ranson και βαρύτητας της 

οξείας πακρεατίτιδας έχει διαπιστωθεί ότι δεν έχουν όλοι οι ασθενείς με βαρειά οξεία 

παγκρεατίτιδα υψηλό αριθμό θετικών σημείων Ranson και αντίστροφα ένα σημαντικό 

ποσοστό ασθενών με υψηλό αριθμό θετικών σημείων Ranson δεν έχουν βαρειά νόσο. 

Οι διαπιστώσεις αυτές αποδίδουν στα προγνωστικά σημεία Ranson μία συνολική 

ευαισθησία 57%-85%, μία ειδικότητα 68%-85%, μία θετική προγνωστική αξία περίπου 

50% και μία αρνητική προγνωστική αξία περίπου 90%.  

Συμπερασματικά φαίνεται πως η καλύτερη χρήση των προγνωστικών σημείων 

Ranson θα ήταν για να αποκλείσει την βαρειά οξεία παγκρεατίτιδα.  

Τα προγνωστικά σημεία Imrie (πίν. 6) είναι παρόμοια με εκείνα του Ranson με 

μόνη διαφορά ότι είναι 9 έναντι των 11 του Ranson και ως εκ τούτου απαιτούν μία 

σχετικά απλούστερη διαδικασία εκτίμησης. Τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα 

είναι περίπου τα ίδια όπως ίδια είναι περίπου και η προγνωστική τους ακρίβεια.  
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Πίνακας 6. Προγνωστικά σnμεία του Imrie  

- Ηλικία  > 55 χρ. 

- Αριθμ. Λευκών αιμοσφ. >15.000/mm3 

-Αρτnριακό ΡΟ2 <60 mmHg 

- Σάκχαρο αίματος (χωρίς ιστορικό διαβήτη) >10 mmol/l 

- Ουρία αίματος (χωρίς ανταπόκριση στο χορήγηση 

υγρών) 

>16 mmol/l 

- Ασβέστιο αίματος <2 mmol/l 

- Λευκωματίνη ορού <32 g/l 

- Γαλακτική αφυδρογονάση ορού >600 U/l 

- SGOT - SGPT >100 U/l 

 

Το προγνωστικό σύστημα του Bank περιλαμβάνει ένα ευρύ φάσμα παραγόντων 

κινδύνου όπως καρδιακές, αναπνευστικές, νεφρικές, μεταβολικές, αιματολογικές, 

νευρολογικές και  αιμορραγικές επιπλοκές. Στο σύστημα αυτό η πιθανότητα θανάτου με 

θετικά σημεία >1 είναι περίπου 55-60% και συσχετίζονται καλά με >6 θετικά σημεία του 

Ranson. Ωστόσο και στο σύστημα αυτό υπάρχουν σοβαρά μειονεκτήματα παρόμοια με 

εκείνα που προαναφέρθηκαν για τα σημεία του Ranson.  

 Η καλύτερη μέθοδος για την σταδιοποίηση των ασθενών φαίνται να είναι το 

APACHE II score και επειδή συνδυάζεται με εργαστηριακά και κλινικά κριτήρια, καθώς 

επίσης και την συνύπαρξη άλλων παθήσεων δεδομένου ότι πολλές από τις παθήσεις 

αυτές επηρρεάζουν την έκβαση. 

Τιμή APACHE≥8 είναι ενδεικτικό βαρύτητας της νόσου ενώ APACHE II ≥6 περιλαμβάνει 

ασθενείς με ηπιότερη μορφή της νόσου, που όμως είναι υψηλού κινδύνου εμφάνισης 

επιπλοκών και ραγδαίας επιδείνωσης. (πιν. 7) 

 
Πίνακας 7. Σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα 
 

 Πρώιμα σημεία 
Ranson’s σημεία ≥3 
APACHE-II score ≥8 

 Οργανική ανεπάρκεια 
και/ή 

 Τοπικές επιπλοκές 
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Ε. Επιπλοκές 

Οι επιπλοκές της οξείας παγκρεατίτιδας διακρίνονται σε τοπικές και συστηματικές 

(πίν. 8). Στο συμπόσιο της Ατλάντα, το 1992, οι ορισμοί των επιπλοκών 

αναθεωρήθηκαν και εκσυγχρονίστηκαν. Η περιγραφή των επιπλοκών παρακάτω γίνεται 

στηριζόμενη σε μία σύνθεση των απόψεων και των συμπερασμάτων που 

παρουσιάσθηκαν στο συμπόσιο αυτό.  

 

Πίνακας 8. Επιπλοκές οξείας παγκρεατίτιδας 

Τοπικές Συστηματικές 
- Οξεία συλλογή υγρού  Shock -οργανική ανεπάρκεια 
- Παγκρεατική νέκρωση  Νεφρική ανεπάρκεια 
- Ψευδοκύστη  Αναπνευστική ανεπάρκεια 
- Παγκρεατικό απόστημα  Καρδιακές επιπλοκές 

 Απόφραξη κοινού χοληδόχου 
πόρου 
 Αιμορραγία από το Γ.Ε.Σ. 
 Στένωση κοίλων σπλάχνων 
 Ειλεός λεπτού εντέρου 
 Νέκρωση λίπoυς 
 Παγκρεατική εγκεφαλοπάθεια 
 Δερματικές εκδηλώσεις 
 ΟΦθαλμολογικές διαταραχές 

 

3.8 Τοπικές επιπλοκές 

Με τον όρο τοπικές επιπλοκές εννοούνται εκείνες που αφορούν το πάγκρεας και 

την περιπαγκρεατική περιοχή και είναι: η οξεία συλλογή υγρού, η παγκρεατική 

νέκρωση, η οξεία ψευδοκύστη και το παγκρεατικό απόστημα. 

 

α) Οξεία συλλογή υγρού  

Με τον όρο αυτό εννοούνται οι συλλογές υγρού πλούσιου σε παγκρεατικά ένζυμα 

(παγκρεατικό υγρό). Σχηματίζονται πρώιμα σε ποσοστό 30%-50% των περιπτώσεων 

και απορροφώνται αυτόματα στην πλειονότητα των περιπτώσεων. Ανατομικά αρχικά 

εντοπίζονται στην περιφέρεια του παγκρέατος στον πρόσθιο παρανεφρικό χώρο από 

όπου μπορούν να επεκταθούν στον οπίσθιο παρανεφρικό χώρο, το ελάσσονα 

επιπλοϊκό θύλακο, την περιτοναϊκή κοιλότητα και μπορούν να φθάσουν μέχρι το 

μεσοπνευμόνιο χώρο. Μία οξεία τέτοια συλλογή εάν δεν απορροφηθεί και εγκυστωθεί 

μετά από 4-6 εβδομάδες θα αποκτήσει κάψα και ονομάζεται πλέον ψευδοκύστη. 
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 β) Παγκρεατική νέκρωση 

Με τον όρο παγκρεατική νέκρωση ορίζεται μία διεργασία που χαρακτηρίζεται 

από διάχυτες ή εστιακές περιοχές μη βιώσιμου παγκρεατικού παρεγχύματος που 

συνοδεύεται από νέκρωση του περιπαγκρεατικού λίπους. Η επιβεβαίωση της ύπαρξης 

παγκρεατικών νεκρώσεων μπορεί να γίνει σήμερα αξιόπιστα με την βοήθεια της 

δυναμικής αξονικής τομογραφίας με σύγχρονη έγχυση σκιαγραφικού υλικού όπως ήδη 

αναφέρθηκε. Δυστυχώς δεν μπορεί να γίνει με την αξονική τομογραφία το ίδιο αξιόπιστα 

ο διαχωρισμός μεταξύ νέκρωσης του περιπαγκρεατικού λίπους και της συλλογής υγρού. 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι οι παγκρεατικές νεκρώσεις μπορούν να επισυμβούν 

ακόμη και μέσα στις πρώτες 48-72 ώρες από την εισβολή της νόσου. Για τον λόγο αυτό 

οι θεραπευτικές προσπάθειες για πρόληψη ή ελαχιστοποίηση των παγκρεατικών 

νεκρώσεων θα πρέπει να γίνουν μέσα στο πρώτο  48ωρο. Μέσα στο ίδιο χρονικό 

διάστημα θα πρέπει να γίνει και η δυναμική αξονική τομογραφία με σκιαγραφικά 

ενισχυμένη αντίθεση για να διαπιστωθεί αν πρόκειται για παρεγχυματώδη ή νεκρωτική 

παγκρεατίτιδα. Ο θεράπων ιατρός θα πρέπει να γνωρίζει ότι η θνητότητα στην πρώτη 

κατηγορία είναι μηδενική και στην δεύτερη εάν μεν πρόκειται για άσηπτη νέκρωση 

περίπου 10% εάν δε πρόκειται για σηπτική περίπου 33%. Είναι ευνόητο ότι η 

διαπίστωση νεκρώσεων θα εντείνει τις προσπάθειες για εντατικότερη θεραπεία και 

νοσηλεία αφενός και για αποφυγή επιμόλυνσης-διαπύησης των νεκρώσεων αφ' ετέρου. 

Πολλές ερευνητικές προσπάθειες έχουν γίνει μέχρι σήμερα με σκοπό την διερεύνηση 

της συνάρτησης μεταξύ έκτασης της νέκρωσης και θνητότητας και μεταξύ έκτασης της 

νέκρωσης και πιθανότητας διαπύησης. Αν και πολλοί πιστεύουν ότι οι συναρτήσεις 

αυτές είναι ευθέως ανάλογες εντούτοις υπάρχουν και αντίθετες απόψεις. Η πιθανότητα 

να μολυνθεί μία παγκρεατική νέκρωση (εικ. 3) δευτερογενής και να αποστηματοποιηθεί 

γενικά κυμαίνεται 20%-60%. Ευτυχώς η πιθανότητα αυτή φαίνεται τα τελευταία χρόνια 

να μειώνεται και αυτό έχει αποδοθεί στην χρήση έγκαιρα ισχυρών αντιβιοτικών τα οποία 

είτε προλαμβάνουν την επιμόλυνση είτε θεραπεύουν αποτελεσματικά την ήδη 

εγκατασταθείσα διαπύηση. Η αυξημένη θνητότητα που συνοδεύει την σηπτική νέκρωση 

σε σύγκριση με την άσηπτη έχει αποδοθεί στην μεγαλύτερη πιθανότητα εγκατάστασης 

ανεπάρκειας πολλών οργάνων που συνοδεύει την πρώτη χωρίς όμως να αποκλείεται 

και το αντίθετο.  
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Εικόνα 3: Νεκρωτική παγκρεατίτιδα 

 

Συμπερασματικά, σήμερα είναι εφικτή η έγκαιρη διάγνωση της παγκρεατικής 

νέκρωσης, η μείωση της πιθανότητας αποστηματοποίησης, η έγκαιρη αναγνώριση και η 

ικανοποιητική αντιμετώπιση των ασθενών υψηλού κινδύνου και πάνω από όλα η 

έγκαιρη εφαρμογή μέτρων αποφυγής εγκατάστασης παγκρεατικών νεκρώσεων.  

 
γ) Οξεία ψευδοκύστη  

Με τον όρο ψευδοκύστη ορίζεται μία συλλογή παγκρεατικού υγρού που περικλείεται 

από τοίχωμα ινώδους ή κοκκιωματώδους ιστού. Μία ψευδοκύστη μπορεί να είναι 

προϊόν μίας οξείας παγκρεατίτιδας, ενός παγκρεατικού τραύματος ή μίας χρόνιας 

παγκρεατίτιδας και διακρίνεται από την οξεία συλλογή υγρού με την διαπίστωση 

ύπαρξης κάψας. Οι παγκρεατικές ψευδοκύστεις περιέχουν παγκρεατικό υγρό και στην 

πλειονότητά τους είναι στείρες μικροβίων. Ο σχηματισμός της κάψας απαιτεί τουλάχιστο 

4 εβδομάδες. Αν και με την δυναμική αξονική τομογραφία μπορεί να υπολογισθεί το 

πάχος της κάψας εντούτοις δεν μπορεί να εκτιμηθεί με αυτήν πόσο ώριμη είναι η κάψα 

για ασφαλείς χειρουργικούς χειρισμούς. Αν και οι περισσότερες ψευδοκύστεις 

εντοπίζονται στην περιπαγκρεατική περιοχή εντούτοις ψευδοκύστεις μπορούν να 

ευρεθούν οπουδήποτε στην περιτοναϊκή κοιλότητα, το μεσοθωράκιο, και την ελάσσονα 

πύελο. Στις επιπλοκές των ψευδοκύστεων περιλαμβάνονται η διαπύηση, η απόφραξη 

της σπληνικής φλέβας με επακόλουθο υπερσπληνισμό και δημιουργία κιρσών, ο 

σχηματισμός αρτηριακού ψευδοανευρύσματος, η οξεία αιμορραγία (εικ. 4), η διήθηση 

του ήπατος και του σπληνός, η διάτρηση προς τον γαστρεντερικό σωλήνα, η απόφραξη 
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του κοινού χοληδόχου πόρου, του πυλωρού και άλλων κοίλων σπλάχνων. Η δυναμική 

αξονική τομογραφία με σκιαγραφική επίταση μπορεί να δώσει πολύτιμες πληροφορίες 

για όλες σχεδόν τις επιπλοκές μίας ψευδοκύστης και επιπλέον να κατευθύνει εκ του 

ασφαλούς μία παρακέντηση για αναρρόφηση υλικού. Τονίζεται ότι η διαφορική 

διάγνωση ακόμη και με την χρήση της δυναμικής αξονικής τομογραφίας μεταξύ 

παγκρεατικής ψευδοκύστης και κυστικού μορφώματος του παγκρέατος(π.χ. κυστικά 

νεοπλάσματα) δεν είναι εύκολη. Στις περιπτώσεις αυτές η διαφορική διάγνωση θα 

στηριχθεί περισσότερο στο ιστορικό και την αξιολόγηση άλλων κλινικών, 

εργαστηριακών και απεικονιστικών ευρημάτων. Πτωχή επίσης σε τέτοια 

διαφοροδιαγνωστικά προβλήματα φαίνεται να είναι και η ERCP (με εξαίρεση την 

ανάπτυξη ψευδοκύστεως επί εδάφους χρόνιας παγκρεατίτιδας). 

 

  

Εικόνα 4: Αιμορραγική ψευδοκύστη παγκρέατος 

 

δ) Παγκρεατικό απόστημα 

Με τον όρο παγκρεατικό απόστημα νοείται μία καλά περιγεγραμμένη ενδοκοιλιακή 

συλλογή πύου που είναι αποτέλεσμα οξείας παγκρεατίτιδας ή παγκρεατικού τραύματος. 

(εικ. 5).  
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Eικόνα 5. Παγκρεατικό απόστημα σε οξεία νεκρωτική παγκρεατίτιδα. 

 

Ένα τέτοιο απόστημα βρίσκεται συνήθως σε επαφή με το πάγκρεας και περιέχει 

ελάχιστα ή καθόλου νεκρώματα. Η γενική εντύπωση είναι ότι τα παγκρεατικά 

αποστήματα επισυμβαίνουν αργότερα από ότι οι διαπυηθείσες νεκρώσεις συνήθως 4 ή 

περισσότερες εβδομάδες μετά την εισβολή της οξείας παγκρεατίτιδας. Οι τρόποι 

σχηματισμού ενός παγκρεατικού αποστήματος είναι δύο: α) μία περιοχή περιορισμένης 

νέκρωσης, ρευστοποιείται και στη συνέχεια διαπυήσεται, - ή β) διαπύηση μίας 

ψευδοκύστης.  

Γενικά η θνητότητα από ένα παγκρεατικό απόστημα είναι μικρότερη από εκείνη μιας 

διαπυηθείσας παγκρεατικής νέκρωσης.  

 

3.9 Συστηματικές επιπλοκές 

Οι συστηματικές επιπλοκές της οξείας παγκρεατίτιδας αποτελούν ένα εξαιρετικά 

σημαντικό κεφάλαιο της νόσου τόσο όσον αφορά την διάγνωση και αντιμετώπιση όσο 

και την έκβαση και την ποιότητα ζωής στη συνέχεια. Οι επιπλοκές αυτές μπορούν να 

επισυμβούν τόσο στην παρεγχυματώδη μορφή, όπου κατά κανόνα αντιμετωπίζονται 

επιτυχώς και συνοδεύονται από χαμηλή θνητότητα, όσο στην νεκρωτική μορφή της 

νόσου όπου η θνητότητα είναι υψηλή. 'Έχει διαπιστωθεί ότι στο μεγαλύτερο ποσοστό οι 

θάνατοι θα επισυμβούν εάν εμφανισθεί οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια που χωρίς 

έγκαιρη αναγνώριση και θεραπεία θα μεταπέσει προοδευτικά σε πολλαπλή οργανική 
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ανεπάρκεια. Ευτυχώς τα τελευταία χρόνια διαπιστώνεται από πολλές μελέτες ότι η 

θνητότητα από συστηματικές επιπλοκές διαρκώς μειώνεται. Αυτό φαίνεται να οφείλεται 

στην ,βελτίωση των ,διαγνωστικών δυνατοτήτων τόσο όσον αφoρά την ίδια την νόσο 

όσο και των επιπλοκών της καθώς και στην βελτίωση των δυνατοτήτων 

παρακολούθησης και νοσηλείας σε Μονάδες Εντατικής Θεραπείας. Σημαντικό επίσης 

ρόλο στην μείωση της θνητότητας έχει διαδραματίσει η πρώιμη διάγνωση (μέσα στο 

πρώτο 48ωρο) και οι δυνατότητες παρέμβασης-αναχαίτισης της νόσου στη φάση αυτή 

που έχουν αναπτυχθεί ιδιαίτερα μετά την διασαφήνιση της φυσιολογίας του παγκρέατος 

και της σχετικής παθολογικής φυσιολογίας της οξείας παγκρεατίτιδας. 

 

α) Καταπληξία (Shock) 

 Η καταπληξία είναι μία από τις πιο σοβαρές συστηματικές επιπλοκές της οξείας 

παγκρεατίτιδας. Η συχνότητα εμφάνισης ποικίλει σημαντικά (1%-60%) και προφανώς 

αυτό εξαρτάται από το εάν στις διάφορες μελέτες έχουν συμπεριληφθεί ή όχι και οι 

ήπιες μορφές. Το shock στην οξεία παγκρεατίτιδα πιστεύεται ότι οφείλεται στην διαφυγή 

παγκρεατικού εξιδρώματος στον μεσοκυττάριο χώρο, στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο και 

την περιτοναϊκή κοιλότητα με επακόλουθο την σοβαρή μείωση του ενδαγγειακού όγκου 

και την εγκατάσταση υπότασης. Η διαφυγή αυτή πιστεύεται ότι προκαλείται από τοξικές 

ουσίες που απελευθερώνονται κατά την οξεία παγκρεατίτιδα. 

 Εάν στην οξεία παγκρεατίτιδα εγκατασταθεί shock η πρόγνωση είναι πτωχή. 

Έχει διαπιστωθεί ότι εάν κατά την εισαγωγή η συστολική αρτηριακή πίεση είναι <100 

mmHg ή <90 mmHg η θνητότητα είναι 30% και 40% αντίστοιχα. Η υψηλή αυτή 

θνητότητα έχει διαπιστωθεί ότι οφείλεται στην επακόλουθη ισχαιμία και νέκρωση 

μεγάλων περιοχών του παγκρέατος (επιδείνωση της οξείας παγκρεατίτιδας) και στην 

εμφάνιση σε αρκετές περιπτώσεις διαταραχών του πηκτικού μηχανισμού.  

Τονίζεται με ιδιαίτερη έμφαση ότι σε περιπτώσεις ασθενών που προσέρχονται 

στο νοσοκομείο σε shock, η διάγνωση τη οξείας παγκρεατίτιδας δεν θα πρέπει να 

αποκλείεται αν και είναι δύσκολο να διαγνωσθεί. Ο κλινικός γιατρός θα πρέπει να 

θυμάται ότι το shock μπορεί να είναι η κυρίαρχη κλινική εκδήλωση μιας ανώδυνης 

οξείας παγκρεατίτιδας 

 

β) Νεφρική ανεπάρκεια 

Η ακριβής συχνότητα της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας ως επιπλοκής της οξείας 

παγκρεατίτιδας δεν είναι ακριβώς γνωστή δεδομένου ότι δεν έχει καθορισθεί επακριβώς 

το επίπεδο της έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας που θεωρείται ως νεφρική 



 

 

 

79 

ανεπάρκεια. Γενικά, ελάσσονες μορφές νεφρικής δυσλειτουργίας όπως αυτές 

εκδηλώνονται με την παρουσία λευκώματος και/ή ερυθρών στα ούρα επισυμβαίνουν 

περίπου στο 50% τω περιπτώσεων. Αύξηση των επιπέδων της κρεατινίνης > 1.1-2.0 

mg/dl απαντώνται περίπου στο 25% και ακόμη μεγαλύτερη (> 2.0 mg/dl) στο 10%. 

Αιμοκάθαρση για αντιμετώπιση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας φαίνεται ότι θα απαιτήσει 

τελικά μόνον ένα ποσοστό 7%-10% περίπου. Αν και η εμφάνιση οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας στην οξεία παγκρεατίτιδα φαίνεται λογικό να αποδοθεί στην υποογκαιμία 

και την επακόλουθη υπόταση εντούτοις η επιπλοκή αυτή μπορεί να εμφανισθεί και σε 

ασθενείς χωρίς υπόταση και μάλιστα σε ασθενείς με υπέρταση (πιθανώς από 

απελευθέρωση αγγειοτενσίνης  αύξηση της νεφρικής αγγειακής αντίστασης πτώση 

της σωληναριακής διήθησης).  

Γενικά, έχει διαπιστωθεί ότι μία αυξημένη κρεατινίνη μέσα στο πρώτο 48ωρο από 

την εισαγωγή συνοδεύεται από σημαντικά αυξημένη θνητότητα.  

 

γ) Αναπνευστική ανεπάρκεια 

Μέχρι πριν λίγες δεκαετίες οι ασθενείς με βαρειά οξεία παγκρεατίτιδα συνήθως 

πέθαιναν από shock και οξεία νεφρική ανεπάρκεια μέσα στις πρώτες ημέρες από την 

εισβoλή της νόσου. Η βελτίωση στην εντατική θεραπεία τα τελευταία χρόνια αύξησε 

σημαντικά την επιβίωση των περιπτώσεων αυτών, και έδωσε έτσι την ευκαιρία να 

αναδυθεί ο κίνδυνος ανάπτυξης των επακόλουθων επιπλοκών μεταξύ των οποίων και 

της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας.  

Η ακριβής συχνότητα εμφάνισης της επιπλοκής αυτής ποικίλει ευρύτατα 

προφανώς ως αποτέλεσμα των διαφορετικών κριτηρίων που χρησιμοποιούνται (κυρίως 

το επίπεδο της pΟ2) και των μορφών παγκρεατίτιδας που περιλαμβάνονται στις μελέτες 

αυτές. Γενικά, σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια έχει αναφερθεί ότι εγκαθίστανται στο 

22% των περιπτώσεων από τις οποίες το 60% αναμένεται να καταλήξει από 

ανεξέλεγκτη υποξαιμία. Έχει διαπιστωθεί ότι όσο μεγαλύτερη είναι η μείωση του 

αρτηριακού pΟ2< 75 mmHg) μέσα στο πρώτο 48ωρο, τόσο μεγαλύτερη είναι η 

θνητότητα. Έτσι, φαίνεται πως για pΟ2 < 70 mmHg και pΟ2 < 60 mmHg η θνητότητα 

είναι 3%-6% και13-15% αντίστοιχα. Από το σύνολο των ασθενών που θα εμφανίσουν 

έκπτωση της αναπνευστικής λειτουργίας εκτιμάται ότι περίπου 8.5%-12.5% από αυτούς 

θα απαιτήσουν μηχανική υποστήριξη της αναπνοής. Στις περιπτώσεις αυτές η 

θνητότητα μπορεί να φθάσει και το 75%. 

Η παθογένεια της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας στην οξεία παγκρεατίτιδα 

είναι ακόμη εν πολλοίς άγνωστη. Μεταξύ των απόψε ων που ακόμη συζητούνται είναι: ο 
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υποαερισμός που οφείλεται στην επώδυνη κοιλιακή διάταση και την πλευριτική 

συλλογή, η γενικευμένη ενδοκοιλιακή φλεγμονή που οδηγεί σε αναπνευστική 

ανεπάρκεια υψηλής διαφυγής, η απελευθέρωση ενζύμων και βιοδραστικών αμινών 

όπως η ισταμίνη, η τρυψίνη, η φωσφολιπάση Α κλπ. Παθολογοανατομικά οι 

διαπιστώσεις είναι παρόμοιες με τα ευρήματα στην διάμεση ίνωση (shock lυng) από 

άλλες αιτίες. Για τον λόγο αυτό πιστεύεται ότι οι βελτιώσεις στην κατανόηση της οξείας 

αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων (ARDS) θα βοηθήσει στην βελτίωση της 

πρόγνωσης της επιπλοκής αυτής. 

 

δ) Καρδιακές επιπλοκές 

Οι καρδιακές επιπλοκές στην οξεία παγκρεατίτιδα είναι πολύ συχνές και υπολογίζεται 

ότι περίπου το 50% των ασθενών αναμένεται να εμφανίσουν αναστροφή των 

επαρμάτων Τ και επιμήκυνση του ST διαστήματος. Σε μερικές περιπτώσεις τα 

ηλεκτροκαρδιογραφικά αυτά ευρήματα είναι τόσο έκδηλα που οι ασθενείς έχουν 

θεωρηθεί ως πάσχοντες από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και έχουν τεθεί ακόμη και 

σε θρομβολυτική θεραπεία.  

Μεταξύ των πιθανών εξηγήσεων περιλαμβάνονται αντανακλαστικά που μέσω 

των πνευμονογαστρικών νεύρων δρουν είτε άμεσα επί του μυοκαρδίου είτε έμμεσα 

μεταβάλλοντας την αιματική ροή στα στεφανιαία αγγεία είτε μέσω των 

απελευθερουμένων πρωτεολυτικών ενζύμων.  

Εξ άλλου οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές όπως η υποκαλιαιμία, η υπασβεστιαιμία 

και η υπονατριαιμία που είναι συχνές στην οξεία παγκρεατίτιδα είναι πιθανόν να 

μεταβάλλουν την επαναπόλωση στο ηλεκτροκαρδιογράφημα και να είναι υπεύθυνες για 

ορισμένες τουλάχιστον από τις καρδιολογικές διαταραχές.  

Μία άλλη καρδιακή επιπλοκή που μπορεί να επισυμβεί και είναι ιδιαίτερα 

επικίνδυνη είναι ο καρδιακός επιπωματισμός από περικαρδίτιδα και ανάπτυξη 

περικαρδιακού εξιδρώματος. Ορισμένες μελέτες της κοιλιακής λειτουργίας της καρδίας 

έχουν αποδείξει ότι μπορεί να υπάρξει πρωτοπαθής μυοκαρδιακή καταστολή. Η 

συχνότητα ανάπτυξης υγρού στην περικαρδιακή κοιλότητα είναι εξαιρετικά υψηλή (~ 

50%) στις οξείες παγκρεατίτιδες αλκοολικής αιτιολογίας και περίπου 20% σε εκείνες 

όλων των άλλων αιτιολογιών, δείχνοντας ότι τελικά η δυνητικά επικίνδυνη αυτή 

επιπλοκή θα πρέπει να αναζητείται καθημερινά και να αντιμετωπίζεται έγκαιρα.  
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ε) Απόφραξη του κοινού χοληδόχου πόρου 

 Περίπου το 40% των ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα θα εμφανίσουν ίκτερο που 

μπορεί να οφείλεται: σε στένωση του κοινού χοληδόχου πόρου από οίδημα της κεφαλής 

του παγκρέατος στις ήπιες μορφές ή σε νέκρωση της κεφαλής στις νεκρωτικές μορφές 

και σε ενσφήνωση λίθου στο φύμα του Vater σε λιθισιακές οξείες παγκρεατίτιδες. 

 Η αντιμετώπιση εξαρτάται από την εξέλιξη της νόσου. Συνήθως η υποχώρηση 

της φλεγμονώδους διόγκωσης ή η μετακίνηση του λίθου προς το δωδεκαδάκτυλο 

οδηγεί και σε εξάλειψη του ίκτερου. Όταν ο ίκτερος επιμένει εάν μεν οφείλεται σε λίθο 

αυτός θα πρέπει να αφαιρεθεί συνήθως σήμερα με ενδοσκοπική σφιγκτηροτομή, εάν δε 

σε νέκρωση της κεφαλής με την εκτέλεση χολοπεπτικής αναστόμωσης με τα ή άνευ 

παγκρεατεκτομής κατά Whipple. 

 

στ) Αιμορραγία από το Γ.Ε.Σ. 

 Η αιμορραγία από τον γαστρεντερικό σωλήνα ως επιπλοκή της οξείας 

παγκρεατίτιδας είναι σπάνια και συνολικά αναμένεται να εμφανισθεί στο 2%-4% των 

ασθενών, συνηθέστερα επί νεκρωτικών και σπανιότερα επί οιδηματωδών μορφών της 

νόσου. Η αιτιολογία της είναι άγνωστη και εμφανίζεται πιο συχνά σε αλκοολικής 

αιτιολογίας οξείες παγκρεατίτιδες επί εδάφους κιρσών του οισοφάγου, αλκοολικής 

γαστρίτιδας, συνδρόμου Mallory-Weiss, οξείας γαστρίτιδας ή οξέως δωδεκαδακτυλικού 

έλκους. Αιμορραγία επίσης μπορεί να εμφανισθεί από διάβρωση σπλαχνικών αγγείων, 

μέσα σε ψευδοκύστεις ή από ρήξη ψευδοανευρισμάτων των γαστρο12δακτυλικών ή 

παγκρεατο12δακτυλικών αγγείων. Η θνητότητα είναι εξαιρετικά υψηλή (50%-70%) 

δεδομένου ότι η αιμορραγία εμφανίζεται αιφνίδια και είναι μαζική. 

 

ζ) Στενώσεις κοίλων σπλάχνων 

 Οι στενώσεις των κοίλων σπλάχνων ως επιπλοκές της οξείας παγκρεατίτιδας 

είναι γενικά σπάνιες και συνήθως εντοπίζονται στο 12δάκτυλο (!2%), το εγκάρσιο τμήμα 

του παχέος εντέρου (14%) και τους ουρητήρες (5%). Είναι σπανιότερες και μη μόνιμες 

σε απλές οιδηματώδεις μορφές και συνηθέστερες και εμμένουσες σε νεκρωτικές μορφές 

οξείας παγκρεατίτιδας. Αυτές που μπορεί να απαιτήσουν χειρουργική αντιμετώπιση, 

έκτακτη ή τακτική, είναι οι στενωτικές βλάβες του εγκαρσίου τμήματος του παχέος 

εντέρου και σπανιότερα των ουρητήρων. 
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η) Ειλεός λεπτού εντέρου 

Πριν από 20 και πλέον χρόνια όταν οι απεικονιστικές μέθοδοι της μαγνητικής 

τομογραφίας και του υπερηχογραφήματος δεν ήταν εφικτές και τα προγνωστικά 

συστήματα δεν είχαν περιγραφεί, ο καλύτερος κλινικός δείκτης βελτίωσης ή 

επιδείνωσης μιας οξείας παγκρεατίτιδας ήταν η εξάλειψη ή η εμμονή του ειλεού του 

λεπτού εντέρου. Η επιπλοκή αυτή είναι εξαιρετικά συχνή (σε περισσότερες από το 25% 

των ήπιων και περίπου στο 95% των νεκρωτικών μορφών) και η διάρκειά της 

αντανακλά την βαρότητα της οξείας παγκρεατίτιδας. Η αιτιολογία της είναι ποικίλη και 

μπορεί να οφείλεται σε ηλεκτρολυτικές διαταραχές, στην συνοδό περιτονίτιδα, σε 

τοξικές ουσίες ή τέλος σε διάχυση του παγκρεατικού εξιδρώματος δια μέσου του 

μεσεντερίου. Η πρόγνωση είναι κατά κανόνα καλή με συντηρητική αντιμετώπιση. 

 

θ) Νέκρωση λίπους 

Η νέκρωση του λιπώδους ιστού στην οξεία παγκρεατίτιδα εξακολουθεί να προκαλεί το 

επιστημονικό ενδιαφέρον για περισσότερα από 100 χρόνια. Η ακριβής συχνότητα της 

επιπλοκής αυτής δεν είναι γνωστή γι’ αυτό και δεν είναι γνωστή η σημασία της στην 

πρόγνωση. Πιστεύεται ότι οφείλεται στην απελευθέρωση λιπαρών οξέων και 

γλυκερόλης από τα τριγλυκερίδια με την δράση της λιπάσης και στη συνέχεια στον 

συνδυασμό ελεύθερων λιπαρών οξέων με ασβέστιο για σχηματισμό σαπώνων 

ασβεστίου. 

 Η διεργασία αυτή μπορεί να συμβεί οπουδήποτε στο σώμα 

συμπεριλαμβανομένων των οπισθοπεριτοναϊκών ιστών, του περιτονέου, του 

μεσεντερίου, του μεσοθωρακίου, του υπεζωκότα, του περικαρδίου, του υποδορίου 

λίπους, των οστών και των αρθρώσεων. 

 Η νέκρωση του λίπους μπορεί να είναι η πρώτη εκδήλωση της οξείας 

παγκρεατίτιδας και να προσλαμβάνει χαρακτήρες οζώδους ερυθήματος, υποδοριών 

ψευδοαποστημάτων, οστικών εκδηλώσεων και αρθρίτιδας. Στις περιπτώσεις αυτές 

όπως και σε εκείνες με εκτεταμένη νέκρωση λίπους σε άλλους ιστούς η πρόγνωση είναι 

κακή. Έχουν αναφερθεί περιπτώσεις όπου τόσο οι οστικές εκδηλώσεις (πολλές φορές 

με την μορφή οστικών διαβρώσεων) όσο και εκείνες από τις άλλες περιοχές 

υπεχώρησαν μετά από χειρουργική αντιμετώπιση γιγαντιαίων ψευδοκύστεων ή 

παγκρεατεκτομή κατά Whipple. 
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ι) Παγκρεατική εγκεφαλοπάθεια  

Η συχνότητα της επιπλοκής αυτής κλινικά κυμαίνεται από 5%-20% και 

ηλεκτροεγκεφαλογραφικά διαπιστώνεται περίπου στο 35% των ασθενών με οξεία 

παγκρεατίτιδα. Κλινικά εμφανίζεται ως ψύχωση και μπορεί να οφείλεται στην νόσο αυτή 

καθ' εαυτή, στην χορήγηση αντιχολινεργικών φαρμάκων ή στην αποστέρηση, του 

αλκοόλ στις αλκοολικής αιτιολογίας οξείες παγκρεατίτιδες. Η λιπάση συνήθως 

ανευρίσκεται σημαντικά αυξημένη στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό τέτοιων ασθενών αλλά ο 

ακριβής της ρόλος δεν έχει διευκρινισθεί. Γενικά φαίνεται πως η εμφάνιση παγκρεατικής 

εγκεφαλοπάθειας δεν επηρεάζει την εξέλιξη της νόσου. 

 

κ) Δερματικές εκδηλώσεις  

Σε αυτές περιλαμβάνονται η κυάνωση του προσώπου και των άκρων και τα 

σημεία Grey-Turner (εκχυμώσεις των οσφύων) και Cullen (περιομφαλική εκχύμωση). 

Αμφότερα τα σημεία αυτά είναι σήμερα σπάνια (~1%) και όταν εμφανισθούν κατά 

κανόνα συναρτώνται με βαρειά νεκρωτική -αιμορραγική παγκρεατίτιδα και κακή 

πρόγνωση.  

 

λ) Οφθαλμολογικές διαταραχές  

Τα τελευταία χρόνια έχουν περιγραφεί επεισόδια αιφνίδιας απώλειας της όρασης 

που συνδυάζονται με αλλοιώσεις του αμφιβληστροειδούς που μοιάζουν με 

αμφιβληστροειδοπάθεια τύπου Pυrtscher. Η ακριβής συχνότητα της επιπλοκής αυτής 

στην οξεία παγκρεατίτιδα είναι άγνωστη και μπορεί να έχει υποεκτιμηθεί εξ αιτίας των 

άλλων θορυβωδών εκδηλώσεων. Η παθογένεια της επιπλοκής είναι άγνωστη (έχουν 

ενοχοποιηθεί λιπώδεις μικροεμβολισμοί των αγγείων του αμφιβληστροειδούς καθώς και 

η δημιουργία θρομβώσεών τους από ινωδογόνο και καθήλωση λευκών αιμοσφαιρίων). 

Μολονότι τα ελλείμματα των οπτικών πεδίων μπορούν να βελτιωθούν, κατά κανόνα 

επιμένουν σημαντικές οφθαλμολογικές μεταβολές με μικρή πιθανότητα περαιτέρω 

βελτίωσης. 
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4. Oι κυτταροκίνες ως δείκτες πρόγνωσης και εκτίμησης της σοβαρότητας 

 της οξείας παγκρεατίτιδας. 

 

Η θνησιμότητα της οξείας παγκρεατίτιδας έχει παραμένει σταθερή τα τελευταία 30 

χρόνια, μόλις κάτω του 10%,99 παρ' όλες τις προόδους στη διάγνωση και στη 

θεραπευτική της αντιμετώπιση. Η εξέλιξη της νόσου κυμαίνεται ευρέως από την 

αυτοπεριοριζόμενη μορφή στο 75% των περιπτώσεων, μέχρι την απειλητική για τη ζωή 

μορφή, με πολυοργανική ανεπάρκεια στο 25%.100 

Από τα ανωτέρω συμπεραίνεται η αναγκαιότητα ύπαρξης αντικειμενικών δεικτών, για 

την εκτίμηση της βαρύτητας και τον καθορισμό της πρόγνωσης της οξείας 

παγκρεατίτιδας.  

Η βαρύτητα μιας νόσου καθορίζεται συνήθως, από την τελική έκβαση των ασθενών. 

Στην οξεία παγκρεατίτιδα, η τελική έκβαση, εξαρτάται: από τη βαρύτητα της 

παγκρεατικής βλάβης, από την ιδιοσυγκρασιακή ευαισθησία του ασθενούς στο 

συγκεκριμένο βιολογικό ερέθισμα και από την προϋπάρχουσα γενική κατάσταση του 

ασθενούς.99,101  

Κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορα κλινικοεργαστηριακά κριτήρια για τον 

προσδιορισμό της βαρύτητας της νόσου (Ranson -Atlanta -Glasgow -Apache ΙΙ κ.ά.).102-

104 Ωστόσο τα περισσότερα από αυτά απαιτούν συλλογή στοιχείων τις πρώτες 48 ώρες 

και υστερούν σε προγνωστική ακρίβεια.99  

Τα τελευταία χρόνια έχει αναγνωριστεί ο ρόλος των κυτταροκινών στην παθοφυσιολογία 

της οξείας παγκρεατίτιδας, κυρίως για την ερμηνεία των γενικευμένων φλεγμονωδών 

αντιδράσεων (SIRS) και των επιπλοκών της.105-107 

Κυτταροκίνες που έχουν χρησιμοποιηθεί σαν προγνωστικοί δείκτες είναι: ο TNF-a, TNF-

a υποδοχείς (Ρ55, Ρ75), η IL-6, η IL-8, η IL-10, η IL-11, ο IL-1α, η IL-1β.  

Πρέπει να σημειωθεί ότι, η ερμηνεία των μελετών σχετικά με τα επίπεδα των 

κυτταροκινών στο πλάσμα, περιορίζεται από: 1) την παρουσία κυκλοφορούντων 

αναστολέων έναντι αυτών, 2) το μικρό χρόνο ημίσειας ζωής των κυκλοφορούντων 

κυτταροκινών, 3) το γεγονός, ότι δρουν κυρίως σε ιστικό επίπεδο (παρακρινής δράση) 

και έχει μεγαλύτερη αξία η συγκέντρωσή τους στους ιστούς και 4) από το ότι οι μέθοδοι 

προσδιορισμού των κυτταροκινών ανιχνεύουν μόνο τους κυκλοφορούντες μεσολαβητές 

και όχι εκείνους, που είναι συνδεδεμένοι στα κύτταρα ή στους ιστικούς υποδοχείς 

τους.108  
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1) TNF-a  

Ο TNF-a παίζει βασικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της οξείας παγκρεατίτιδας.8 Ωστόσο 

συχνά είναι μη ανιχνεύσιμος στον ορό των ασθενών, ακόμα και σε σοβαρή νόσο (το 

ποσοστό ανίχνευσης κυμαίνεται από 29-40% μέθοδος Elisa). 109,110 Η μη ανίχνευσή του 

πιθανώς να οφείλεται στο μικρό χρόνο ημισείας ζωής, στη σύνδεσή του με άλλες 

πρωτεΐνες του ορού, στο γεγονός ότι παράγεται κυρίως στους ιστού ς και περιστασιακά 

μόνο εμφανίζεται στον ορό και τέλος στο ότι διασπάται από την ελαστάση των 

ουδετεροφίλων.111 Σε διάφορες μελέτες έχει καταδειχτεί η μικρή χρησιμότητα του TNF-a 

σαν προγνωστικού δείκτη στην οξεία παγκρεατίτιδα (ευαισθησία 56%, ειδικότητα 80%, 

PPV 63%, NPV 75%, ακρίβεια 72%).112,113 

 

2) TNF-a υποδοχείς 

Οι TNF-a υποδοχείς (Ρ55, Ρ75) ελευθερώνονται στην κυκλοφορία από τα κύτταρα 

στόχους του TNF-a, μετά από την επίδρασή του σε μια προσπάθεια αυτοπεριορισμού 

της φλεγμονώδους αντίδρασης. 113,111 Ανιχνεύονται στον ορό όλων των ασθενών με 

οξεία παγκρεατίτιδα (σε αντίθεση με τον TNF-a). Η συγκέντρωσή τους δε στον ορό είναι 

ανάλογη της σοβαρότητας της νόσου.111,114,115 

 

3) IL-6 (Ιντερλευκίνη-6)  

Πολλές μελέτες συγκλίνουν στο συμπέρασμα, ότι η ΙL-6 αποτελεί τον καλύτερο 

προγνωστικό δείκτη της οξείας παγκρεατίτιδας.105,106,113,115,116 Αποτελεί προφλεγμονώδη 

κυτταροκίνη και η ανίχνευσή της γίνεται με τη μέθοδο Elisa. Τιμές το πρώτο 24ωρο της 

νόσου πάνω από 400 pg/ml συσχετίζονται με σοβαρή νόσο και έχουν υψηλή 

προγνωστική αξία (ευαισθησία 89% -100% ειδικότητα 87% PPV 80%, NPV 93%, 

ακρίβεια 90%).113 Η αύξησή της στον ορό προηγείται κατά 24 ώρες της αύξησης της C-

αντιδρώ- σας πρωτεΐνης (CRP), αφού η IL-6 επάγει τη σύνθεση πρωτεϊνών οξείας 

φάσης από το ήπαρ.117 

 

4) IL -8 (Ιντερλευκίνη -8)  

Η IL-8 είναι επίσης προφλεγμονώδης κυτταροκίνη και σύμφωνα με τη βιβλιογραφία τα 

επίπεδά της στον ορό σχετίζονται στενά με την κλινική πορεία της νόσου.105,113,118  

Η ανίχνευσή της στον ορό γίνεται με Elisa και τα επίπεδά της αυξάνονται από το 

πρώτο 24ωρο της νόσου (ευαισθησία 50-100%, ειδικότητα 81-87%, ακρίβεια 74-88%, 

PPV 69%, NPV 75%).113,118  
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5) IL-10 (lντερλευκίνη-10)  

Η IL-10 κατατάσσεται στις αντιφλεγμονώδεις κυτταροκίνες. Αυξάνεται, όπως και οι 

προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες από το πρώτο 24ωρο της οξείας παγκρεατίτιδας και 

υψηλά επίπεδα στον ορό 330 pg/ml συσχετίζονται με σοβαρή νόσο {ευαισθησία 67%, 

ειδικότητα 94%, PPV 86%, NPV 83%, ακρίβεια 84%).119 Ο λόγος της IL-1 Ο προς την 

IL- 6 ή IL-8 έχει χρησιμοποιηθεί ως δείκτης καλής πρόγνωσης (υψηλή τιμή -σχετίζεται 

με καλύτερη πρόγνωση).120 Η μέτρησή της στον ορό γίνεται με Elisa. Μελετάται επίσης 

ο ρόλος της στη θεραπεία της οξείας νόσου.109  

 

6) IL-11 (Ιντερλευκίνη 11)  

Η IL-11 ανήκει επίσης στις αντιφλεγμονώδεις κυτταροκίνες, και μετράται στον ορό με 

Elisa.121 Όπως και η IL-1 Ο αυξάνεται στον ορό των ασθενών κατά το πρώτο 24ωρο της 

νόσου και επίπεδα πάνω από 10,5 pg/ml αποτελούν δείκιη σοβαρής οξείας 

παγκρεατίτιδας (ευαισθησία 50%, ειδικότητα 72%, PPV 50%, NPV 72%, ακρίβεια 

64%).119 

 

7) IL-1-ra (Ανταγωνιστής υποδοχέα της IL-1)  

Ο IL-1-ra είναι αντικυτταροκίνη, που παράγεται από τα μακροφάγα και ανταγωνίζεται τη 

δράση της IL-1 στα κύτταρα στόχους (down-regulation). Ανιχνεύεται στον ορό με τη 

μέθοδο Elisa.109 Σε πρόσφατες μελέτες ανευρέθησαν υψηλότερες τιμές του IL-1-Γα σε 

ασθενείς με σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα από το πρώτο 24ωρο της νόσου, σε σχέση με 

ασθενείς με ήπια νόσο.109,115  

 

8) IL-1β (lντερλευκίνη-1β)  

Η IL-1β ανήκει στην κατηγορία των προφλεγμονωδών κυτταροκινών. Μέθοδος 

ανίχνευσης στον ορό αποτελεί η Elisa. Παλαιότερες μελέτες μέτρησης των επιπέδων 

της IL-1 στο πλάσμα ασθενών με σήψη, έδειξαν χαμηλές τιμές το πρώτο 24ωρο της 

νόσου, σε αντίθεση με τα επίπεδα των άλλων προφλεγμονωδών κυτταροκινών. 

Παρόμοια αποτελέσματα παρουσιάζονται και σε πρόσφατη μελέτη,109 που 

περιλαμβάνει ασθενείς με οξεία σοβαρή παγκρεατίτιδα. Ωστόσο υπάρχει μελέτη που 

παρουσιάζει υψηλότερα επίπεδα IL-1β σε ασθενείς με σοβαρή νόσο το πρώτο 24ωρο, 

έναντι αυτών με ήπια νόσο (ευαισθησία 72%, ειδικότητα 87%, PPV 76%, NPV 85%, 

ακρίβεια 82%).113  
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Δεν απομένει παρά στο μέλλον να βρεθεί η ιντερλευκίνη εκείνη, φαίνεται να είναι η 

ιντερλευκίνη 6, που θα μας παρέχει έναν εύχρηστο και αξιόπιστο δείκτη για την 

πρόγνωση της έκβασης της οξείας παγκρεατίτιδας.  
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5. Ο ρόλος της PMN ελαστάσης στην παγκρεατίτιδα (Ι) 

 

Εισαγωγή 

Είναι γνωστό ότι η βαρύτητα ενός επεισοδίου οξείας παγκρεατίτιδας ανεξαρτήτως 

αιτίου, είναι εξαιρετικά ευρεία, κυμαινόμενη από ένα σχετικά ήπιο επεισόδιο οξέος 

κοιλιακού πόνου, μέχρι ενός λίαν βαρέος επεισοδίου με πολυσυστηματική οργανική 

συμμετοχή. 

Απότοκη της βαρύτητας προσβολής είναι και η ενδεικνυόμενη θεραπευτική 

αντιμετώπιση η οποία κυμαίνεται από της απλής συμπτωματικής και υποστηρικτικής 

αγωγής (οιδηματώδης μορφή) μέχρι της λίαν απαιτητικής πολυσυστηματικής 

υποστήριξης του ασθενούς με την εμπλοκή πολλών ιατρών διαφόρων ειδικοτήτων, 

όπως γαστρεντερολόγων, χειρούργων καθώς και αναίμακτων ή αιματηρών 

απεικονιστικών (νεκρωτική αιμορραγική μορφή). 

Λόγω της μη ύπαρξης μέχρι σήμερα τουλάχιστον ειδικής θεραπείας αντιμετώπισης της 

νόσου και λόγω του προαναφερθέντος μεγάλου εύρους της βαρύτητας προσβολής, η 

σύγχρονη θεραπευτική αντιμετώπιση της νόσου στηρίζεται σε συγκεκριμένες 

διαγνωστικές και θεραπευτικές πράξεις, αναλόγως της βαρύτητας προσβολής βάση 

διαγνωστικών και θεραπευτικών πρωτοκόλλων και αλγορίθμων. 

Η κλινική εκτόιμηση του ασθενούς (σημεία περιτονίτιδος, αναπνευστικής δυσχέρειας, 

shock) μπορεί να προσδιορίσει το 35-45% των ασθενών με βαριά παγκρεατίτιδα και για 

το λόγο αυτό έχει αξιόπιστη με θετική προγνωστική αξία. 

Από τους διάφορους ορολογικούς δείκτες οι οποίοι έχουν προταθεί ως προγνωστικοί 

παράγοντες της βαρύτητας προσβολής, εκείνοι οι οποίοι έχουν αποδειχθεί αρκετά 

αξιόπιστοι είναι ο ποσοτικός προσδιορισμός της CRP η οποία αποτελεί και τον πλέον 

διαδεδομένο δείκτη λόγω της ευχέρειας δυνατότητος άμεσου προσδιορισμού και 

χαμηλού σχετικά κόστους. 

Της α2-μακροαφαιρίνης, της ιντερλευκίνης 6 (IL-6), της ελαστάσης των 

πολυμορφοπύρηνων καθώς και το πεπτίδιο ενεργοποίησης του θρυψινογόνου (ΤΑΡ), 

με τους τελευταίους όμως να μην είναι ευρέως διαθέσιμοι, αφενός μεν λόγω τεχνικής 

δυσχέρειας και πολυπλοκότητας άμεσου προσδιορισμού τους, αφ’ ετέρου δε λόγω 

κόστους. 

 

Γενικά χαρακτηριστικά  

Είναι μια λυσοσωματική πρωτεάση που παράγεται από τα ενεργοποιημένα 

ουδετερόφιλα κοκκιοκύτταρα. Απελευθερώνεται λίγες ώρες μετά την εγκατάσταση των 
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συμπτωμάτων της φλεγμονής, αλλά η μεγαλύτερη αύξηση των τιμών συμβαίνει στην 

οξεία βαρειά παγκρεατίτιδα. Είναι πολύ ευαίσθητη στην διαφοροποίηση σοβαρών και 

ήπιων επεισοδίων παγκρεατίτιδας. Ανευρίσκεται σημαντικά υψηλότερη σε ασθενείς που 

αργότερα ανέπτυξαν επιπλοκές σε σχέση με ανεπίπλεκτους και είναι χρήσιμη για την 

διάγνωση και πρόγνωση των επιπλοκών που είναι δύσκολο να γίνει με κλινικά κριτήρια. 

 

Αξιολόγηση PMN ελαστάσης 

Έχει 90% ειδικότητα και ευαισθησία στην εισαγωγή, μεγάλη θετική προγνωστική αξία 

80% στην εισαγωγή 97% μετά τις πρώτες 12-24 ώρες, αρνητική προγνωστική αξία 

(αποκλεισμός άλλης νόσου) 98% και μέγιστη τιμή σε 12-24 ώρες. Ακολουθεί αργή 

προοδευτική πτώση ανεξάρτητα με την κατάληξη της νόσου που σημαίνει ότι η ύφεση 

της παγκρεατίτιδος είναι μια παρατεταμένη διαδικασία. 

Σημαντικά υψηλές τιμές έως και 15η ημέρα. 

 

Κριτήρια Apache II 

Τα κριτήρια Apache II είναι το πλέον διαδεδομένο και αξιόπιστο συνδυαστικό 

προγνωστικό σύστημα που χρησιμοποιείται. Είναι ακριβές, προσδιορίζεται άμεσα και ο 

ασθενής μπορεί να αξιολογηθεί ανά πάσα στιγμή και όσο συχνά χρειάζεται. Έχει βέβαια 

και δύο μειονεκτήματα ότι είναι σχετικά πολύπλοκο και κουραστικό στην εφαρμογή του. 

Σε σύγκριση με την PMN ελαστάση έχει μικρότερη ευαισθησία και ειδικότητα απο την 

μεμονωμένη μέτρηση της PMN ελάστάσης. 

 

Ορολογικοί δείκτες 

Ορολογικοί δείκτες είναι οι: C- αντιδρώσα πρωτεΐνη, C- αντιδρώσα πρωτείνη (Ι) και C-

αντιδρώσα πρωτεΐνη (ΙΙ). Η C- αντιδρώσα πρωτεΐνη έχει 80- 85% ευαισθησία στην οξεία 

παγκρεατίτιδα. Οι τιμές CRP πάνω από 200mgr/ dl την 2η , 3η και 4η ημέρα αποτελούν 

τον καλύτερο ορολογικό δείκτη για τον χαρακτηρισμό της παγκρεατίτιδος ως βαρειάς.146 

Η C- αντιδρώσα πρωτείνη (Ι) για τις πρώτες 24 ώρες τα επίπεδα της CRP έχουν 

ευαισθησία 8% μόνο για το χαρακτηρισμό οξεία παγκρεατίτιδος ως βαρειά. Για τη 

σημαντική αύξηση των επιπέδων της CRP στον ορό απαιτούνται περίπου 48 ώρες, 

σχετικά μακρό χρονικό διάστημα για το χαρακτηρισμό της μεθόδου ως πρώιμης 

προγνωστικής αξίας. 

 Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (ΙΙ) δεν είναι σαφές κατά πόσο μπορεί να προβλέψει με 

ακρίβεια την έκταση της παγκρεατικής νέκρωσης. 144,145 
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Σε σύγκριση με την MPN ελαστάση, η PMN ελαστάση αυξάνει πιο γρήγορα σε σχέση με 

την CRP και έχει μεγαλύτερη δυναμική όσον αφορά τα επίπεδα του ορού. Η πιθανότερη 

εξήγηση είναι ότι προηγείται η ενεργοποίηση των πολυμορφοπύρηνων που παράγουν 

ελαστάση και ακολουθεί η ενεργοποίηση των ηπατοκυττάρων που παράγουν την CRP 

σαν απάντηση στις κυτταροκίνες που απελευθερώνονται από τα ενεργοποιημένα 

μονοκύτταρα μακροφάγα. 

 

Αξιολόγηση συνδυασμού PMN και CRP 

Ο συνδυασμός PMN ελαστάσης την 1η ημέρα και CRP την 3η είναι ο καλύτερος 

δείκτης για την πρόγνωση της οξείας παγκρεατίτιδας με 100% ευαισθησία και 95% 

ειδικότητα.147 Έχει υποστηριχθεί ότι η CT-κοιλίας πρέπει να φυλάσσεται για τους 

ασθενείς που παρουσιάζουν υψηλή PMN ελαστάση και CRP.147 

 

Αντιπρωτεάσες  

Η αντιπρωτεάσες είναι: η α1- αντιθρυψίνη και η α2- μακροσφαιρίνη. Έχουν την 

μικρότερη ικανότητα στην διαφοροποίηση μεταξύ ήπιας και σοβαρής παγκρεατίτιδο και 

ο προσδιορισμός τους είναι δυσχερής λόγω υψηλού κόστους. 

 

Πεπτίδιο που ενεργοποιεί το θρυψινογόνο 

Υψηλά επίπεδα έχουν συσχετιστεί με παγκρεατική νέκρωση αλλά δεν υπάρχουν 

αξιόπιστα στοιχεία. Συγκριτικά με τους συνδυαστικούς δείκτες APACHE II, Ranson, 

Glasgow ο προσδιορισμός του στα ούρα έδειξε ανάλογη με αυτούς προγνωστική 

αξία.148 

 

PAF (Platelet Activating Factor) 

Το PAF είναι ένα λιπίδιο που λειτουργεί ως μεσολαβητής φλεγμονής και εκκρίνεται 

μετά από την ενεργοποίηση της φωσφολιπάσης Α2 (ένζυμο που συνδέεται με την 

παθογένεση της οξείας παγκρεατίτιδας). Θεωρείται κυρίαρχος ο ρόλος του στην 

ανάπτυξη συστηματικής φλεγμονώδους απάντησης και πολυοργανικής ανεπάρκειας. 

 

Ο ρόλος της ΡΜΝ ελαστάσης στη βιβλιογραφία 

Η χρησιμότητα και η δυνατότητα καθορισμού της εφαρμογής της PMΝ ελαστάσης στην 

οξεία παγκρεατίτιδα αναλύθηκε σε μια πολυκεντρική μελέτη και συγκρίθηκε με τα 

συνήθη συστήματα του Ranson και Apache. 
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Σε μια μελέτη περιελήφθησαν 182 ασθενείς, 125 με ήπια παγκρεατίτιδα και 28 με 

σοβαρή η οποία τεκμηριώθηκε από την εμφάνιση επιπλοκών. 

Στις σοβαρές πειρπτώσεις οξείας παγκρεατίτιδας η ελαστάση ήταν στατιστικά 

υψηλότερη σε σχέση με τις ήπιες μορφές τις πρώτες ώρες εισαγωγής 2-12 ώρες μετά 

την εκδήλωση. Η PMN ελαστάση προσδιορίστηκε σε δείγματα πλάσματος αίματος της 

εισαγωγής και τις μέρες 1,2,3,5,7,10 και 15. (Σχ. 1) 

Τα χαρακτηριστικά των ασθενών ήταν μ.ο. ηλικίας 60,94 άνδρες, 86 γυναίκες. 57,1% 

λιθισιακής αιτιολογίας, 4,4% αλκοολικής αιτιολογίας, διάφορα 2,8%. Οι ασθενείς με 

σοβαρά επεισόδια είχαν σαφώς μεγαλύτερο αριθμό θετικών κριτηρίων από αυτή με 

ήπια επεισόδια με αναφοράτο σύστημα Ranson. Η συγκέντρωση στο πλάσμα της PMN 

ελαστάσης είναι υψηλότερη την ώρα εισαγωγής σε ασθενείς των οποίων η πορεία 

αποδεικνύεται πως είναι σοβαρή με κορυφή τις 24 ώρες. Αυτή επιμένει για 15 ημέρες 

(Σχήμα 1). 

 

Σχήμα 1.: Συγκέντρωση της PMN ελαστάσης σε ασθενείς με σοβαρή παγκρεατίτιδα (πάνω 

γραμμή) και ήπια (κάτω γραμμή) παγκρεατίτιδα). Κάτω διακεκομένη γραμμή 

φυσιολογική συγκέντρωση.Από JE Dominquez Munor et al. Br Surg 1991. 
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Σε μια άλλη κλινική μελέτη αναλύθηκαν δεδομένα από 80 ασθενείς με οξεία 

παγκρεατίτιδα. Αναφέρεται ότι 40 ασθενείς είχαν ήπια οξεία παγκρεατίτιδα, 40 σοβαρή 

και από αυτούς οι 43 ήταν άνδρες και οι 37 γυναίκες.Η μέση ηλικία ήταν 50 έτη. 

Η διάγνωση βασίστηκε σε χαρακτηριστικά κλινικά συμπτώματα και τουλάχιστον 

διπλάσια ή τριπλάσια παγκρεατική αμυλάση. Επίσης χρησιμοποιήθηκε η CT 

τομογραφία. Όσον αφορά τα αίτια είχαν 55% χολολιθίαση, 17,5% ήταν αλκοολικής 

αιτιολογίας και 17,5 διάφορα. Σε ασθενείς με ήπιες μορφές δεν εμφανίσθηκαν 

επιπλοκές απειλητικές για τη ζωή ενώ οι ασθενείς με σοβαρή παγρεατίτιδα 

παρουσίασαν ΡΟ2<60 mmHg σηψαιμία, θρομβοπάθεια, shock, υπασβεστιαιμία, 

νεφρική προσβολή. Μετρήθηκαν οι PMN ελαστάση και η CRP την πρώτη ημέρα, οι 

τιμές PMN ελαστάσης ήταν σημαντικά υψηλότερες σε ασθενείς με σοβαρή 

παγκρεατίτιδα τις ημέρες 1-5. σε κάθε ασθενή προσδιορίστηκε και η CRP η οποία 

φτάνει στο μέγιστο 3-4 ημέρες με τιμές υψηλές για την ομάδα της σοβαρής 

παγκρεατίτιδας. Η PMN ελαστάση έδειξε ότι είναι ένας ευαίσθητος και εκλεκτικός δείκτης 

για τον πρώιμο εντοπισμό της φλεγμονής, την ενεργοποίηση των κοκκιοκυττάρων και 

την πρόληψη των φλεγμονικών επιπλοκών. 

Στην μελέτη αυτή η ελαστάση ήταν ο πιο χρήσιμος δείκτης της σοβαρότητας και τα 

αποτελέσματα μας συμπίπτουν χρονικά με αυτή άλλων ερευνητών που βρίσκουν 

υψηλότερες τιμές σε ασθενείς με σοβαρή οξεία παγρκεατίτιδα παρά σε ασθενείς με ήπια 

παγκρεατίτιδα από την 1η έως την 5η ημέρα. 

 

 

Σχήμα2. Πορεία PMN ελάστάσης την 1η-5η ημέρα σε ήπια και σοβαρή παγκρεατίτιδα. 

 Από Gut 1994;35:822-827 
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Σχήμα 3. Πορεία CRP σε ασθενείς με ήπια και σοβαρή παγκρεατίτιδα. Από SA Viedma, M 

Perez-Mateo, S Agullo, JE Dominquez, F Carballo. Gut 1994;35:822-827 
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6. Θεραπεία οξείας παγκρεατίτιδας 

 

Η θεραπεία της οξείας παγκρεατίτιδας (ΟΠ) αποτελεί πρόκληση σε μια νόσο που 

σχετίζεται με σημαντική νοσηρότητα και θνησιμότητα. Η διεθνή εμπειρία έχει δείξει ότι τα 

καλύτερα αποτελέσματα επιτυγχάνονται όταν η ΟΠ αντιμετωπίζεται με την συνεργασία 

ειδικών ιατρών, όπως παθολόγων – γαστρεντερολόγων, χειρουργών, ακτινολόγων – 

απεικονιστών και με την υποστήριξη του βιοχημικού- μικροβιολογικού εργαστηρίου. 

 Οι ασθενείς με μετρίου/σοβαρού βαθμού ΟΠ πρέπει να αντιμετωπίζονται σε 

νοσηλευτικά Ιδρύματα τριτοβάθμιας φροντίδας που διαθέτουν ανάλογη υποδομή και 

εξειδικευμένο προσωπικό. Ασθενείς με βαρειά μορφή ΟΠ πρέπει να νοσηλεύονται σε 

Μονάδες Εντατικής Θεραπείας. 

 Η διάκριση της ΟΠ σε οιδηματώδη και νεκρωτική μορφή έχει ιδιαίτερη σημασία για 

την χάραξη θεραπευτικής στρατηγικής. Η θνησιμότητα της οιδηματώδους ΟΠ είναι 1-

2%, ενώ της νεκρωτικής παγκρεατίτιδας ανέρχεται σε 20-30% ενώ σε περιπτώσεις που 

η κλινική πορεία επιπλέκεται με βακτηριακή λοίμωξη η θνησιμότητα υπερβαίνει τα 50%. 

 Κατά συνέπεια η πρόγνωση της ΟΠ επηρεάζεται σημαντικά από δύο παράγοντες α) 

την παγκρεατική νέκρωση και β) την βακτηριακή λοίμωξη – σήψη σε έδαφος 

παγκρεατικής νέκρωσης. 

 Η συμβολή των απεικονιστικών εξετάσεων, όπως η δυναμική αξονική τομογραφία 

με ταχεία ενδοφλέβια έγχυση σκιαστικού και η κατευθυνόμενη αναρρόφηση 

παγκρεατικού υλικού από νεκρωτική περιοχή για χρώση κατά Gram και καλλιέργεια σε 

περίπτωση λοίμωξης, έχουν συμβάλλει σημαντικά στην ακριβέστερη διαγνωστική 

αξιολόγηση και σταδιοποίηση της βαρύτητος της νεκρωτικής παγκρεατίτιδας και στην 

τεκμηρίωση της βακτηριακής λοίμωξης. 

 Οι σημαντικότερες εξελίξεις στην θεραπεία της ΟΠ είναι οι οποίες οδηγούν σε 

μείωση της νοσηρότητας και θνητότητας είναι: 

1. Η πρώιμη αναγνώριση της νεκρωτικής ΟΠ και η αντιμετώπιση των ασθενών σε 

Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. 

2. Η έγκαιρη διάγνωση της βακτηριακής λοίμωξης με άμεση χορήγηση αντιβιοτικών ή 

χειρουργική αντιμετώπιση. 

3. Η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση των επιπλοκών, ιδιαίτερα στις νεκρωτικές 

παγκρεατίτιδες. 

 Η θεραπεία της ΟΠ περιλαμβάνει τα εξής: 

1. Υποστηρικτική αγωγή 

2. Αντιμετώπιση της φλεγμονής 
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3. Αντιμετώπιση των τοπικών και συστηματικών επιπλοκών 

4. Χειρουργική αντιμετώπιση 

 

1. Υποστηρικτική αγωγή 

Η υποστηρικτική αντιμετώπιση αποτελεί την βάση της θεραπείας της ΟΠ. Η άμεση 

εφαρμογή των μέτρων ανάνηψης έχει σημαντική επίδραση στις επιπλοκές της 

κυκλοφοριακής, αναπνευστικής και νεφρικής ανεπάρκειας που σχετίζονται άμεσα με την 

θνησιμότητα.150 

 Τα κριτήρια για την νοσηλεία των ασθενών με ΟΠ σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 

είναι τα εξής: 

1. Αναπνευστική ανεπάρκεια που εκδηλώνεται με το σύνδρομο της οξείας 

αναπνευστικής δυσχέρειας του ενηλίκου με pO2 κάτω των 60 mmHg. 

2. Νεφρική ανεπάρκεια με κρεατινίνη ορού άνω των 2 mg/dl. 

3. Καταπληξία και κυκλοφοριακή ανεπάρκεια με συστολική αρτηριακή πίεση κάτω των 

90 mmHg.  

4. Βακτηριαιμία με πυρετό (θερμοκρασία άνω των 38°C) και λευκοκυττάρωση (λευκά 

άνω των 16,000/mm3). 

 Η υποστηρικτική αγωγή περιλαμβάνει τα εξής μέτρα:  

1. Πλήρης διακοπή της σίτισης από το στόμα. 

2. Άμεση χορήγηση υγρών ενδοφλεβίως και τοποθέτηση καθετήρα στην κεντρική 

φλέβα για τον έλεγχο του όγκου των χορηγουμένων υγρών με την μέτρηση της 

κεντρικής φλεβικής πίεσης. Η απώλεια υγρών στην ΟΠ είναι ταχεία με αποτέλεσμα 

την εγκατάσταση υποογκαιμίας, καταπληξίας και νεφρικής ανεπάρκειας. Ο όγκος 

των χορηγουμένων υγρών που απαιτείται είναι υψηλός και υπολογίζεται ότι 

απαιτούνται 4-6 Iit σε 24ώρη βάση, ανάλογα με την κλινική εκτίμηση. Η τοποθέτηση 

καθετήρα κύστεως είναι απαραίτητη για την μέτρηση του όγκου των ουρών.  

3. Σε περίπτωση που δεν παρατηρείται κλινική αντιμετώπιση τοποθετείται καθετήρας. 

Swan - Ganz για την μέτρηση της πνευμονικής αρτηριακής πίεσης, του όγκου 

παλμού και των περιφερικών αντιστάσεων. 

4. Διόρθωση των ηλεκτρολυτικών διαταραχών και της oξεoβασικής ισορροπίας.  

 Ασθενείς με ΟΠ παρουσιάζουν υποκαλιαιμία και υποχλωραιμική αλκάλωση 

ιδιαίτερα όταν η κλινική εικόνα συνοδεύεται με εμέτους. Είναι δυνατόν όμως να 

παρουσιάσουν και μεταβολική οξέωση και υπερκαλιαιμία, όταν εγκατασταθεί 

νεφρική ανεπάρκεια λόγω ελάττωσης της σπειραματικής διήθησης και διαταραχή 

της νεφρικής αιμάτωσης από την υποογκαιμία. Η μέτρηση των αερίων αίματος και η 
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καταγραφή της ΑΠ, των σφύξεων, αναπνοών, του όγκου ούρων και της 

θερμοκρασίας πρέπει να γίνεται σε τακτικά χρονικά διαστήματα.  

Η ταχεία αναπλήρωση της απώλειας υγρών, η διόρθωση των ηλεκτρολυτικών 

διαταραχών και η διατήρηση του ενδαγγειακού όγκου είναι αποτελεσματικά 

θεραπευτικά μέτρα που συμβάλλουν σημαντικά στην μείωση της θνησιμότητας που 

σχετίζεται με την καταπληξία και το σύνδρομο ανεπάρκειας πολλαπλών οργάνων. 

5. Χορήγηση αναλγητικών σε τακτικά χρονικά διαστήματα, για την αντιμετώπιση του 

κοιλιακού άλγους που είναι ιδιαίτερα έντονο στην οξεία φάση της νόσου. Πρέπει να 

αποφεύγονται οπιούχα σκευάσματα που αυξάνουν τον τόνο του σφιγκτήρα του 

Oddi. 

6. Η τοποθέτηση ρινογαστρικού σωλήνα συμβάλει στην ανακούφιση των ασθενών 

από την κοιλιακή διάταση, τον μετεωρισμό και τα συμπτώματα του παραλυτικού 

ειλεού που συνοδεύουν την ΟΠ, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις λιθιασικής 

παγκρεατίτιδας. Δεν έχει αποδειχθεί ότι ο ρινογαστρικός σωλήνας βαρύνει τον 

χρόνο νοσηλείας η επιταχύνει την αποδρομή των συμπτωμάτων, αλλά συμβάλλει 

στην βελτίωση των συμπτωμάτων των ασθενών, που σχετίζονται με την ελάττωση 

της κινητικότητας του εντέρου.151 

 

2. Αντιμετώπιση των παραγόντων φλεγμονής 

Η αντιμετώπιση των παραγόντων φλεγμονής περιλαμβάνει α) την χορήγηση 

αντιεκκριτικών φαρμάκων της γαστρικής και παγκρεατικής έκκρισης, β) την ελάττωση 

της φλεγμονής, γ) αντιβιοτικά και δ) την ενδοσκοπική σφιγκτηροτομή και αφαίρεση 

λιθών (πιν. 9) 

 

Πίνακας 9. Θεραπευτική αντιμετώπιση οξείας παγκρεατίτιδας 

Α) Ανασταλείς γαστρικής και παγκρεατικής έκκρισης. 

 Ανταγωνιστές των υποδοχέων της Η2 ισταμίνnς  

 (cliimetidine, ranitidine, famotidine, nizatidine, roxatidine)  

 Ανταγωνιστές της αντλίας πρωτονίων  

 (omeprazole, lansoprazole, pantoprazoIe, rabeprazole) 

 Γλουκαγόνο 

 Καλσιτονίνn  

Σωματοστατίνn-Οκτρεοτίδn 
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Β) Ελάττωση της Φλεγμονής  

 Αναστολείς πρωτεασών (απροτινίνη, gabexate mesilate) 

 Φρέσκο πλάσμα  

 Περιτοναϊκή πλύσn  

 Αντιοξειδωτικό παράγωγα-δέσμευση ελεύθερων ριζών οξυγόνου 

Αναστολέας του παράγοντα ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων (Iexipafant) 

Γ) Αντιβιοτικά  

 Ιμιπενέμη 

Κινολόνες (ciprofloxacin, ofloxacin) 

Δ) Ενδοσκοπική σφιγκτηροτομή 

 

α) Αντιεκκριτικά φάρμακα 

Η χορήγηση αντιεκκριτικών φαρμάκων στην ΟΠ βασίζεται στην αρχή ότι η κατάσταση 

«ηρεμίας» του παγκρέατος είναι δυνατόν να έχει ευνοϊκή επίδραση στην κλινική πορεία 

της νόσου. Κατά συνέπεια είναι λογική η χορήγηση φαρμάκων με ανασταλτική δράση 

στην γαστρική ή παγκρεατική έκκριση, διότι με την ελάττωση της έκκρισης, το πάγκρεας 

τίθεται σε κατάσταση ηρεμίας και ελαττώνεται η έκκριση της εξωκρινούς μοίρας. 

 Οι ανταγωνιστές των υποδοχέων Η2 της ισταμίνης (cimetidine, ranitidine, 

famotidine, nizatidine, roxatidine) και οι ανταγωνιστές της αντλίας πρωτονίων 

(omeprazole, lansoprazole, pantoprazole rabeprazole). 

Έχουν χρησιμοποιηθεί στην οξεία παγκρεατίτιδα, αλλά δεν έχει αποδειχθεί η 

αποτελεσματικότητα στην βελτίωση της κλινικής πορείας, την ελάττωση της συχνότητας 

των επιπλοκών και την μείωση της θνησιμότητας. Επίσης σε κλινικές δοκιμές δεν έχει 

αποδειχθεί η αποτελεσματικότητα του γλουκαγόνου.152 Η καλσιτονίνη έχει 

χρησιμοποιηθεί σε ορισμένες περιπτώσεις χωρίς επίσης να έχει τεκμηριωθεί η 

αποτελεσματικότητα της.  

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον και αντικείμενο πολλών κλινικών δοκιμών έχει προκαλέσει η 

θέση φαρμάκων της σωματοστατίνης και του συνθετικού παραγώγου οκτρεοτίδης στην 

θεραπεία της ΟΠ. Η ανασταλτική δράση της οκτρεοτίδης στην παγκρεατική έκκριση 

είναι σημαντικού βαθμού. Ιδιαίτερη σημασία έχει ο χρόνος χορήγησης του φαρμάκου σε 

σχέση με την εισβολή της νόσου. Η οκτρεοτίδη πρέπει να χορηγείται σε περιπτώσεις 

μέσης/βαρειάς μορφής ΟΠ εντός 48 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων. 

Η χρήση της σωματοστατίνης και του συνθετικού παραγώγου οκτρεοτίδης που έχει 

διάρκεια ημισείας ζωής 90 min, σε αντίθεση με την σωματοστατίνη που είναι μόνο 2-3 

min, βασίζεται στην φαρμακολογική δράση της αναστολής της παγκρεατικής έκκρισης, 



 

98 

της κυτταροπροστασίας και της διέγερσης του δικτυοενδοθηλιακού συστήματος, που 

έχουν ευεργετική επίδραση στην ΟΠ.153 

Η ανασταλτική δράση της σωματοστατίνης και της οκτρεοτίδης στην εξωκρινή 

παγκρεατική έκκριση σχετίζεται με την βασική αρχή της θεραπείας της ΟΠ να τεθεί το 

πάγκρεας σε ηρεμία. Σε υγιή άτομα έχει υπολογισθεί ότι η σωματοστατίνη προκαλεί 

αναστολή της παγκρεατικής έκκρισης κατά 70% και σε αυτή την φαρμακολογική δράση 

οφείλεται η αποτελεσματικότητα του φαρμάκου στα παγκρεατικά συρίγγια. 

Η κυτταροπροστατευτική δράση της σωματοστατίνης στο, πάγκρεας δεν έxει 

απoδειχθεί και κατά συνέπεια η δράση αυτή δεν φαίνεται να έχει ιδιαίτερη σημασία στην 

θεραπεία της ΟΠ με σωματοστατίνη.  

Η διέγερση του δικτυοενδοθηλιακού συστήματα (ΔΕΣ), ιδιαίτερα όσον αφορά στην 

φαγοκυτταρική δράση έχει ευεργετική επίδραση στην πορεία της ΟΠ, ενώ αντίθετα η 

καταστολή του ΔΕΣ σχετίζεται με δυσμενή πρόγνωση. Μεμονωμένες κλινικές δοκιμές 

στην απέδειξαν ότι παρατηρήθηκε μείωση της συχνότητας των επιπλοκών, βελτίωση 

των βιοχημικών μεταβλητών και μείωσης της θνησιμότητας σε ασθενείς που 

χορηγήθηκε σωματοστατίνη συγκριτικά με τους μάρτυρες, αλλά η διαφορά δεν ήταν 

στατιστικά σημαντική.153  

Η μεταανάλυση των κλινικών δοκιμών από τον Carballo και συνεργάτες154 έδειξε ότι 

η σωματοστατίνη συμβάλλει στην μείωση της θνησιμότητας με στατιστικά σημαντική 

διαφορά σε σχέση με τους μάρτυρες (πίν. 10).154  

 

Πίνακας 10. Μετα-ανάλυση των κλινικών δοκιμών της σωματοστατίνης στην οξεία 

 παγκρεατίτιδα (Carballo F, Domingues E, et al. Is somatostatin useful in the 

 treatment of acute Pancreatitis. A. Metanalysis Digestion,1991, 49:12-13)*  

Συγγραφείς Placebo Θνησιμότητα Σωματοστατίνη Θνησιμότητα Ρ 

1. Usebel et all 41 7 36 4 ΜΣ 

2. Schondube et 

all 

23 8 20 3 Σ 

3. Zuniga et all 5 1 7 2 ΜΣ 

4. Sanchez et all 20 4 27 1 ΜΣ 

5. Choi et all 36 2 35 1 ΜΣ 

6. D’ Amico et all 82 7 82 2 ΜΣ 

* Ελεγχόμενες Κλινικές δοκιμές με θνησιμότητα άνω του 5% στην ομάδα των μαρτύρων. Η 

μετα-ανάλυση των αθροιστικών αποτελεσμάτων έδειξε σημαντική ελάττωση της θνησιμότητας 
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στην ομάδα της σωματοστατίνης σε σχέση με τους μάρτυρες, ενώ κάθε μελέτη μεμονωμένη δεν 

έδειξε στατιστικό σημαντική διαφορά.  

Εξαρτάται από τον χρόνο έναρξης της χορήγησης της σωματοστατίνης ή οκτρεοτίδης σε σχέση 

με την εισβολή της νόσου. Η έναρξη θεραπείας πρέπει να είναι 24-48 ώρες από την εισβολή της 

νόσου για αποτελεσματικότερη θεραπεία και αφορά ασθενείς με ΟΠ μετρίου ή σοβαρού 

βαθμού, σύμφωνα με τα προγνωστικά κριτήρια των διαφόρων συστημάτων. Η δόση της 

οκτρεοτίδης που συνήθως χορηγείται είναι 600μg με συνεχής ενδοφλέβια έγχυση ανά 12ωρο. Η 

διάρκεια της θεραπείας εξαρτάται από την κλινική πορεία της νόσου. Συνήθως χορηγείται για 4-

6 ημέρες και το θεραπευτικό αποτέλεσμα αξιολογείται με κλινικά και βιοχημικά κριτήρια. 

 

Σε άλλη κλινική δοκιμή ως προς την επίδραση της οκτρεοτίδης στην κλινική πορεία 

της ΟΠ με τρία θεραπευτικά σχήματα, ο Bυchler και συνεργάτες έδειξαν ότι στις ομάδες 

των ασθενών που χορηγήθηκε οκτρεοτίδη σε δόσεις 3 χ 200 μg και 3 χ 5 μg, η 

συχνότητα των επιπλοκών ήταν μικρότερη συγκριτικά με τους μάρτυρες.155 

Το κριτικό σημείο της αξιολόγησης των αποτελεσμάτων της θεραπείας με 

σωματοστατίνη ή οκτρεoτίδη στην ΟΠ είναι ο χρόνος χορήγησης σχετικά με την εισβολή 

της νόσου. 

 

β) Ελάττωση φλεγμονής 

Τα φάρμακα που αναστέλλουν τις πρωτεάσες που είναι παράγοντες φλεγμονής, 

όπως η απροτινίνη152 ή η μεσιλική καβεξάτη156 δεν έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικά 

στη θεραπεία της οξείας παγκρεατίτιδας. Στην περίπτωση της μεσιλικής καβεξάτης, με 

την φαρμακολογική δράση ως αναστολέα των πρωτεασών και της φωσφολιπάσης Α 

που ενέχονται στην φλεγμονώση αντίδραση της οξείας παγκρεατίτιδας και το μικρό 

μοριακό βάρος  που επιτρέπει την είσοδο στα κυψελιδικά κύτταρα, υπήρχε η προσδοκία 

ότι θα ήταν αποτελεσματική θεραπεία, αλλά οι κλινικές δοκιμές δεν το επιβεβαίωσαν.157 

 Η χορήγηση φρέσκου πλάσματος που αυξάνει τη συγκέντρωση της α2-

μακροσφαιρίνης στον ορό δεσμέυει τις πρωτεάσες και ελαττώνεται ο βαθμός 

φλεγμονής. Τα συμπλέγματα α2-μακροσφαιρίνης-θρυψίνης απομακρύνονται από τα 

μονοκύτταρα του συστήματος μονοκυττάρων-μακροφάγων. Σε κλινικές δοκιμές, όμως, η 

χορήγηση φρέσκου πλάσματος δεν αποδείχθηκε αποτελεσματική στην ΟΠ.158 

 Παράγωγα τα οποία διεγείρουν το σύστημα μονοκυττάρων - μακροφάγων έχουν 

χρησιμοποιηθεί στην πειραματική ΟΠ, αλλά η θεραπευτική δράση στην ΟΠ στον 

άνθρωπο χρειάζεται αξιολόγηση με κλινικές δοκιμές. Η απομάκρυνση των παραγόντων 

φλεγμονής με περιτοναϊκή πλύση δεν αποδείχθηκε αποτελεσματική στην ΟΠ. 

Ελεγχόμενες κλινικές δοκιμές δεν έδειξαν σημαντική διαφορά στην ελάττωση της 
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θνησιμότητας και νοσηρότητας στην ομάδα των ασθενών με ΟΠ που υποβλήθει σε 

περιτοναϊκή κάθαρση.159,160 

 Σημαντικό ερευνητικό ενδιαφέρον έχει προσελκύσει ο ρόλος των ελευθέρων 

ριζών οξυγόνου στην πρώιμη φάση της φλεγμονώδους αντίδρασης που προκαλεί ιστική 

βλάβη. Σε πειραματικές μελέτες η δέσμευση των ελευθέρων ριζών οξυγόνου, με 

αντιοξειδωτικές ουσίες, όπως το σελήνιο, βιταμίνες A, C και Ε, μεθιονίνη και 

ακετυλοκυστεΐνη, έχουν ευεργετική επίδραση στην πορεία της οξείας παγκρεατίτιδας. 

 Όσον αφορά στον θεραπευτικό ρόλο των αντιοξειδωτικών παραγώγων στην ΟΠ 

στον άνθρωπο, ορισμένες έδειξαν ελάττωση της θνησιμότητας, αλλά χρειάζονται 

προοπτικές ελεγχόμενες δοκιμές για την τεκμηρίωση της θεραπευτικής δράσης.160 

Πρόσφατα, ένα νέο παράγωγο, το lexipafant, ανταγωνιστής του παράγοντα 

ενεργοποίησης αιμοπεταλίων, έχει χρησιμοποιηθεί στην οξεία νεκρωτική παγκρεατίτιδα 

με ενθαρρυντικά αποτελέσματα.161 Πολυκεντρικές ελεγχόμενες κλινικές δοκιμές είναι σε 

εξέλιξη και αναμένεται η αξιολόγηση των αποτελεσμάτων. Αυτή η θεραπευτική 

προσέγγιση βασίζεται στην καλύτερη κατανόηση της συστηματικής φλεγμονώδους 

αντίδρασης στην οξεία νεκρωτική παγκρεατίτιδα. 

 Η επίδραση της συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης οφείλεται στην 

παραγωγή και απελευθέρωση του παράγοντα νέκρωσης όγκου, των ιντερλευκινών και 

του παράγοντα ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων. Η θεραπευτική αυτή προσέγγιση 

είναι φαρμακολογικά ορθολογική, διότι βασίζεται στον ανταγωνισμό ενός παράγοντα 

φλεγμονής, όπως ο παράγοντας ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων από ειδικό 

αναστολέα. Εάν η φαρμακολογική αυτή προσέγγιση αποδειχθεί αποτελεσματική, θα 

αποτελέσει εξέλιξη για την εφαρμογή και άλλων ανταγωνιστών των παραγόντων 

φλεγμονής στην ΟΠ, όπως αντισώματα στον παράγοντα νέκρωσης και μονοκλωνικά 

αντισώματα. Το κρίσιμο σημείο, όπως και στην αξιολόγηση της κάθε φαρμακευτικής 

θεραπείας στην ΟΠ, είναι η έγκαιρη χορήγηση του φαρμάκου εντός 24-48 ωρών από 

την έναρξη της νόσου. 

 

3. Αντιβιοτικά 

Τα αντιβιοτικά δεν συνιστώνται στην ανεπίπλοκη οξεία παγκρεατίτιδα. Ενδείκνυνται 

όταν υπάρχει λοίμωξη παγκρέατος ή προφυλακτικά σε άσηπτη νέκρωση. Η λοίμωξη 

του παγκρέατος είναι η πλέον σοβαρή επιπλοκή στην οξεία νεκρωτική παγκρεατίτιδα 

και συμβάλλει σημαντικά στην αυξημένη θνησιμότητα. Η πρόληψη της λοίμωξης, η 

πρώιμη διάγνωση και θεραπεία έχουν ως αποτέλεσμα την ελάττωση της θνησιμότητας. 
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Η προέλευση των μικροοργανισμών στην βακτηριακή λοίμωξη της οξείας 

παγκρεατίτιδας συνήθως προέρχεται από το παχύ έντερο.162 

 Στις περισσότερες περιπτώσεις, η παγκρεατική λοίμωξη οφείλεται σε ένα 

μικροοργανισμό, αλλά υπάρχουν και περιπτώσεις μεικτών λοιμώξεων. Ο συνηθέστερος 

μικροοργανισμός είναι η E. Coli. Άλλοι Gram αρνητικοί μικροοργανισμοί εντερικής 

προέλευσης είναι οι Enterobacter, Pseudomonas, Klebsiella, Proteus, Serratia, 

Aeromonas και Bacteroidew. Από τους Gram θετικούς μικροοργανισμούς είναι ο 

Streptococcus και fecalis, Staphylococcus aureus, Clostridium και Staphylococcus 

epidermidis.163 

 Η κλινική υποψία για λοίμωξη του παγκρέατος σε έδαφος οξείς νεκρωτικής 

παγκρεατίτιδας βασίζεται στις κλινικές εκδηλώσεις όπως λευκοκυττάρωση, πυρετός, 

σηπτική κατάσταση. Η επιπλοκή της βακτηριακής λοίμωξης είναι ιδιαίτερα υψηλή (30-

50%) στις περιπτώσεις παγκρεατικής νέκρωσης και πολλαπλών συλλογών στο 

πάγκρεας και εξωπαγκρεατικούς ιστούς. 

 Η διάγνωση επιβεβαιώνεται με κατευθυνόμενη αναρρόφηση παγκρεατικού 

υλικού με αξονική τομογραφία, χρώση κατά Gram και καλλιέργεια.164-166 

 Τα αντιβιοτικά τα οποία έχουν υψηλή συγκέντρωση στον παγκρεατικό ιστό και 

καλύπτουν το βακτηριακό φάσμα της λοίμωξης είναι η ιμπενέμη και οι κινολόνες 

ciprofloxacin και ofloxacin. Πρόσφατες κλινικές δοκιμές έδειξαν ότι η ιμπενέμη έχει 

προφυλακτική δράση στην βακτηριακή λοίμωξη σε ασθενείς με οξεία νεκρωτική 

παγκρεατίτιδα.167 H προφύλαξη της βακτηριακής λοίμωξης με την ιμπενέμη και τις 

κινολόνες είναι σημαντικός παράγοντας στην αντιμετώπιση της οξείας νεκρωτικής 

παγκρεατίτιδας σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, με αποτέλεσμα την ελάττωση της 

θνησιμότητας και νοσηρότητας. 

 Εκτός από την χορήγηση αντιβιοτικών άλλα προφυλακτικά μέτρα για την 

πρόληψη των λοιμώξεων περιλαμβάνουν 1) περιτοναϊκή κάθαρση για την 

απομάκρυνση τοξικών ουσιών, 2) θεραπεία εξωπαγκρεατικών λοιμώξεων και 3) 

αποστείρωση του εντέρου. 

 

4. Ενδοσκοπική σφιγκτηροτομή στην λιθισιακή παγκρεατίτιδα  

'Εχει παρατηρηθεί ότι 6-8% των ασθενών με χολολιθίαση και 20% με 

μικρολιθίαση εμφανιζει οξεία παγκρεατίτιδα. Η ενδοσκοπική διάγνωση και θεραπεία της 

λιθιασικής παγκρεατίτιδας έχει προσελκύσει σημαντικό ενδιαφέρον, ιδιαίτερα στην 

αντιμετώπιση ηλικιωμένων ασθενών υψηλού χειρουργικού κινδύνου.  
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Προοπτικές τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές έχουν δείξει ότι η ενδοσκοπική 

παλίνδρομη χολαγγειοπαγκρεατογραφία με σφιγκτηροτομή και αφαίρεση λίθων από τον 

χοληδόχο πόρο στην πρώιμη φάση της οξείας παγκρεατίτιδας έχει σημαντικά 

πλεονεκτήματα, συγκριτικά με την επείγουσα χειρουργική αντιμετώπιση με αποτέλεσμα 

την ελάττωση της θνησιμότητας και νοσηρότητας.168,169 Ενδείκνυται σε ασθενείς με 

οξεία λιθιασική παγκρεατίτιδα και ενσφήνωση λίθου στον χοληδόχο πόρο που 

εμφανίζουν ίκτερο, χολαγγείτιδα και δεν παρουσιάζουν βελτίωση 72-96 ώρες από την 

έναρξη της νόσου. Η σφιγκτηροτομή και αφαίρεση των λίθων ελαττώνει τον ίκτερο, την 

χολαγγειίτιδα και την σήψη, ελαττώνει την συχνότητα των συστηματικών επιπλοκών και 

κατά συνέπεια την θνησιμότητα και νοσηρότητα.   
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7. ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Οι απόψεις για την κατάλληλη χειρουργική αντιμετώπιση της οξείας παγκρεατίτιδας 

ποικίλουν, ιδιαίτερα κατά την τελευταία δεκαετία, από την πρώιμη παρέμβαση μέχρι την 

καθυστερημένη που ακολουθεί συγκεκριμένα κριτήρια.  

Με δεδομένη την φτωxή σχετικά κατανόηση της παθoφυσιoλoγίας της νόσου, η σαφής 

λογική της χειρουργικής παρέμβασης δεν είναι εύκολο να ορισθεί. Επιπλέον, δεν 

μπορούν να εξαχθούν από την βιβλιογραφία ασφαλείς κατευθύνσεις που να μπορούν 

να καθοδηγήσουν τον κλινικό στην επιλογή τόσο της απόφασης όσο και του 

κατάλληλου χρόνου για την χειρουργική παρέμβαση, αφού δεν υπάρχουν 

τυχαιοποιημένες μελέτες απαραίτητες για τον σκοπό αυτό.  

Παρόλα ,αυτά, υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις τα τελευταία χρόνια που έχουν οδηγήσει 

στις παρακάτω διαπιστώσεις:  

1. Δεν υπάρχει ένδειξη για χειρουργική επέμβαση σε αρρώστους με οξεία άσηπτη 

νεκρωτική παγκρεατίτιδα. Οι άρρωστοι αυτοί αντιμετωπίζονται αποτελεσματικότερα με 

την παραμονή τους σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, με συντηρητική υποστήριξη των 

λειτουργιών των διαφόρων οργάνων.171 

2. Η καθυστέρηση της χειρουργικής παρέμβασης μέχρι την τρίτη εβδομάδα δημιουργεί 

καλύτερες συνθήκες αφαίρεσης των νεκρωμάτων αφού ελαττώνεται ο κίνδυνος 

αιμορραγιών. 

3. Ο μόνος λόγος πρώιμης παρέμβασης παραμένει η ασαφής διάγνωση, ιδιαίτερα όταν 

δεν υπάρχει διαθέσιμος αξονικός τομογράφος. 

 Πρόσφατες μελέτες, αν και όχι τυχαιοποιημένες, παρέχουν ενδείξεις πως η 

ασφαλής ένδειξη χειρουργικής αντιμετώπισης είναι η σε επιμόλυνση των νεκρώσεων 

οφειλόμενη σήψη και η επακόλουθη ανεπάρκεια οργάνων.172 

 Η διάγνωση της επιμόλυνσης δεν μπορεί να στηριχθεί σε βιοχημικές ή άλλες 

εξετάσεις παρά μόνο, όπως αναφέρθηκε ήδη, σε δια βελόνης λήψη υλικού για άμεση 

χρώση και καλλιέργεια. Η δυναμική αξονική τομογραφία πέραν της δυνατότητας για 

λήψη υλικού για τον έλεγχο της επιμόλυνσης αποτελεί και την αποτελεσματικότερη 

μέθοδο για την διάγνωση οπισθοκολικών και διαμεσεντερικών επεκτάσεων των 

νεκρώσεων, προσφέροντας έτσι ένα χάρτη-οδηγό για τον λεπτομερή χειρουργικό 

καθαρισμό των νεκρώσεων. 

Ο σκοπός της χειρουργικής αντιμετώπισης είναι η απομάκρυνση των νεκρωμένων περι- 

και ενδοπαγκρεατικών ιστών, πλύση και απομάκρυνση των παγκρεατογενών 
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εξιδρωμάτων από τον ελάσσονα επιπλοϊκό θύλακο και από όλη την περιτοναϊκή 

κοιλότητα, με στόχο την πρόληψη της έκλυσης τοξικών ουσιών.173,174 

 Πρέπει να σημειωθεί ότι υπάρχουν υποκατηγορίες αρρώστων με άσηπτη νέκρωση 

που μπορεί να ωφεληθούν από την χειρουργική επέμβαση.170 Oι υποκατηγορίες αυτές 

είναι: 

1. Άρρωστοι με σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (SIRS) που 

επιδεινώνονται παρά την μέγιστη υποστήριξη (PEEP>15 με επιδεινούμενη οξυγόνωση 

PCWP > 20 με υπόταση και ολιγουρία). 

2. Άρρωστοι που συνεχίζουν να παρουσιάζουν εικόνα "σήψης" 10 ή περισσότερες 

μέρες από την είσοδο της νόσου. 

3. Υποτροπή του πόνου και υπεραμυλασαιμία μετά από προσπάθεια σίτησης 3-4 

εβδομάδες από την έναρξη της νόσου.  

 Πρέπει να σημειωθεί η δυσκολία και η απαραίτητη κλινική εμπειρία στον ορισμό της 

έννοιας "επιδείνωση" ιδιαίτερα στις περιπτώσεις 1 και 2.  

Στον πίνακα 11 συνοψίζονται οι οδηγίες οι σχετιζόμενες με την χειρουργική 

παρέμβαση όπως αυτές διατυπώθηκαν στο πλαίσιο συμφωνίας (Consensus 

Conference) που έγινε το 1997 στη Σαντορίνη.170 

 

Πίνακας 11: Η χειρουργική θεραπεία στην οξεία παγκρεατίτιδα. The Santorini 

consensus  conference (Dervenis C et al. Internatίonal Journal of Pancreatology- 1999) 

 Σε μερικές περιπτώσεις πρώιμης χειρουργικής παρέμβασnς μπορεί να είναι 

απαραίτητη όταν υπάρχει αβεβαιότητα για την διάγνωση.  

 Πρώιμη λαπαροτομία και αποκάλυψη του παγκρέατος μπορεί να είναι χρήσιμη 

σε αρρώστους με ταχεία ανάπτυξη ανεπάρκειας οργάνων που δεν 

ανταποκρίνονται στην μέγιστη εντατική.  

 Η ανάπτυξη παρεγχυματικής ή/και εξωπαγκρεατικής νέκρωσης είναι κρίσιμος 

παράγων για την πρόγνωση και την ανάγκη χειρουργικής επέμβασης στην οξεία 

παγκρεατίτιδα.  

 Τα διαθέσιμα στοιχεία δεν υποστηρίζουν μια πολιτική χειρουργικής παρέμβασης 

στη στείρα παγκρεατική.  

 Είναι πιθανόν ότι υποκατηγορίες αρρώστων με στείρα νέκρωση μπορεί να 

ωφεληθούν από την εκτομή των νεκρωμάτων αλλά περισσότερες μελέτες 

απαιτούνται για τον καθορισμό των υποκατηγοριών αυτών.  
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 Η FNA είναι το μόνο αξιόπιστο test για την διάγνωση της επιμολυνθείσας 

νέκρωσης. Η αύξηση της πιθανότητας επιμόλυνσης από την ίδια την FNA δεν 

έχει τεκμηριωθεί.  

 Η αποκάλυψη όλων των oπισθoπεριτoναϊκών συλλογών και η λεπτομερής 

αφαίρεση των νεκρώσεων είναι αναγκαίες στην χειρουργική αντιμετώπιση της 

επιμολυνθείσας οξείας νεκρωτικής παγκρεατίτιδας.  

 Δεν υπάρχουν ειδικά κριτήρια για τον καθορισμό της ιδανικής χειρουργικής 

τεχνικής. Η επιλογή της εξαρτάται από την εμπειρία του κάθε χειρουργού. 



 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ – ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
 
 Η οξεία παγκρεατίτιδα (ΑΡ) είναι μια παθολογική κατάσταση με κλινικές 

εμφανίσεις που ποικίλουν από ήπιες μορφές, στις οποίες εμφανίζεται η ασθένεια έπειτα 

από ένα μεμονωμένο επεισόδιο παροδικών κοιλιακών συμπτωμάτων, σε πιο σοβαρές, 

που μερικές φορές απειλούν την ίδια την ζωή, επεισόδια κατά τα οποία σοβαρά 

συμπτώματα και επιπλοκές προκύπτουν πρόωρα ή ακόμη και μετέπειτα κατά την 

πορεία της ασθένειας. Το συνολικό ποσοστό θνησιμότητας διπλασιάζεται στις βαριές 

περιπτώσεις ΑΡ. 

 Στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, η ΑΡ είναι μια νόσος που περιορίζεται από 

μόνη της και εμφανίζεται αιφνίδια χωρίς κανένα επακόλουθο. Σε άλλες περιπτώσεις, η 

αρχική φλεγμονώδης αντίδραση μπορεί να είναι πιο σοβαρή και ίσως οδηγήσει στην 

ανάπτυξη τοπικών νεκρώσεων. Αυτό προκύπτει αφού τα μονοκύτταρα και 

πολυμορφοπύρινα κύτταρα έχουν εισέλθει στο πάγκρεας, μια κατάσταση που 

παρατηρείτε μέσα σε λίγες ώρες μετά την αρχική αντίδραση των ενζύμων. 

 Η πρώιμη ουδετερόφιλη υπερδραστηριότητα είναι σημαντική για την παθογένεση 

της βαριάς ΑΡ μέσω της απελευθέρωσης των ελεύθερων ριζών οξυγόνου και 

πρωτεάσεων όπως οι ελαστάσεις, οι οποίες είναι ικανές να προκαλέσουν σημαντική 

βλάβη του ενδοθηλίου. Οι ελαστάσεις είναι μοναδικές ανάμεσα στις πρωτεάσεις καθώς 

μπορούν να υδρολύσουν την ελαστίνη 1 και 2. Η φυσιολογία της PMN-e είναι η 

περαιτέρω αποδόμηση υλικών που έχουν φαγοκυτωθεί. Σε περιπτώσεις σοβαρών 

τραυματισμών ή λοιμώξεων, η PMN-e ελευθερώνεται σε πολύ πρώιμο στάδιο εξαιτίας 

της υπερβολικής διέγερσης των κοκκιοκυττάρων. 

 Έχει αποδειχθεί πως η PMN-e αγγίζει τη μέγιστη συγκέντρωση αίματος πριν τις 2 

ώρες μετά την έναρξη της φλεγμονώδους επεξεργασίας. Επιπλέον, η συγκέντρωση 

αίματος PMN-e φαίνεται πως αντιπροσωπεύει ένα άμεσο μέτρο της δραστηριότητας 

των κοκκιοκυττάρων καθώς και του βαθμού σοβαρότητας της φλεγμονής. Έχει 

παρατηρηθεί πως η υπερβολική ενεργοποίηση PMN μαζί με την εξασθενημένη 

φαγοκύτωση σχετίζονται άμεσα με την εκδήλωση επιπλοκών στην σοβαρής μορφής 

ΑΡ. 

 Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) είναι μια πρωτεΐνη οξείας φάσης με χρόνο 

ημιζωής 18 ώρες, που συνθέτεται στο συκώτι κατά την διάρκεια πολλών φλεγμονωδών 

καταστάσεων. Μέσα σε 48 ώρες μετά την λήψη, τα επίπεδα CRP μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για την εκτίμηση σοβαρότητας ενός επεισοδίου ΑΡ. Παρόλο που η 
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ακρίβεια της CRP είναι συχνά σε συμφωνία με τα συστήματα κλινικών σκορ, η CRP δεν 

μπορεί να παρέχει πληροφορίες για τη σοβαρότητα της ΑΠ πριν περάσουν 48 ώρες. 

 Για την ΑΡ έχουν δημιουργηθεί διάφορα τυποποιημένα συστήματα βαθμολόγησης 

για να αξιολογούν τη σοβαρότητα της ασθένειας, να ελέγχουν τη θεραπεία και πιθανόν 

να προλαμβάνουν τις επιπλοκές που απειλούν τη ζωή. Για παράδειγμα το σκορ 

APACHE II μπορεί να χρησιμοποιηθεί τη μέρα εισαγωγής στο Νοσοκομείο για να 

βοηθήσει στην αναγνώριση ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα. Μετά από 48 ώρες η 

μέτρηση APACHE II και/ή η μέτρηση του Ranson μπορούν να χρησιμοποιηθούν για το 

σκοπό αυτό. 

  Η παρούσα μελέτη έγινε για να ερευνήσει το ρόλο της PMN-e και της CRP στην 

πρώιμη αξιολόγηση της σοβαρότητας ΑΡ και τις πιθανές επιπλοκές της. Επιπλέον 

σκοπός της μελέτης ήταν η διερεύνηση της συμφωνίας και των δύο αυτών δεικτών με τα 

συστήματα μέτρησης APACHE II και Ranson. 
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1. ΑΣΘΕΝΕΙΣ-ΜΕΘΟΔΟΣ 

 
Ασθενείς και μελέτη πρωτοκόλλου 

 
Η μελέτη ήταν προοπτική. Κατά τη διάρκεια μιας εξάμηνης περιόδου συλλέξαμε 

ασθενείς με τη διάγνωση ΑΡ, οι οποίοι είχαν εισαχθεί στην Α’ Παθολογική Κλινική 

(Ηπατο-Γαστρεντερολογική Μονάδα) του Πανεπιστημιακού μας Νοσοκομείου. Η 

Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου ενέκρινε το 

πρωτόκολλο μελέτης μας. (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

Η διάγνωση της ΑΡ βασίστηκε στα 3 ακόλουθα κριτήρια: 

1) Την εκδήλωση οξύ πόνου και ευαισθησίας στην άνω κοιλιακή χώρα, 2) την αυξημένη 

συγκέντρωση παγκρεατικής αμυλάσης στο αίμα, στα ούρα ή στο ασκητικό υγρό και 3) 

σε διαταραχ’ες ρχιτεκτονικής δομής του παγκρέατος όπως φάνηκαν στον υπέρηχο ή 

στην αξονική τομογραφία. Όλοι οι ασθενείς έπρεπε να εισαχθούν στο Νοσοκομείο μέσα 

σε 24 ώρες από την εκδήλωση των συμπτωμάτων τους. Οι περιπτώσεις ασθενών που 

συγκέντρωναν τουλάχιστον 2 από τα 3 κριτήρια συμπεριλήφθηκαν στη λίστα της ΑΡ, 

όμως οι ασθενείς με οξεία επιδείνωση χρόνιας παγκρεατίτιδας, μετά-ERCP 

παγκρεατίτιδα, ΑΡ κατά τη διάρκεια χημειοθεραπείας για κακοήθειες, άλλες ασθένειες 

του παγκρέατος συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου του πάγκρεας, με στοιχεία 

νεφρικής ανεπάρκειας ή σοβαρή φλεγμονή του ήπατος και με οξεία κοιλιακά 

συμπτώματα που απαιτούσαν λαπαρατομή δεν συμπεριλήφθηκαν στον τελικό 

κατάλογο για στατιστική αναλύση. 

 

Κλινική αξιολόγηση της σοβαρότητας της ΑΡ 

Αξιολογήσαμε τη σοβαρότητα της ΑΡ χρησιμοποιώντας μεθόδους ρουτίνας κλινικές και 

εργαστηριακές. Εφαρμόστηκαν επίσης και τα συστήματα βαθμολόγησης Apache-II και 

Panson. Επιπλέον η σοβαρότητα της ΑΡ αξιολογήθηκε με τις μετρήσεις της PMN-e και 

της CRP κατά την 1η, 3η και 5η μέρα εισαγωγής στο Νοσοκομείο σύμφωνα με ένα 

προκαθορισμένο πρωτόκολλο. Πιο συγκεκριμένα, όλοι οι ασθενείς κατά τη διάρκεια της 

παραμονής τους στο Νοσοκομείο υποβλήθησαν σε αναλυτική συνέντευξη που 

περιλάμβανε ατομικό και οικογενειακό ιστορικό, προηγούμενη ιατρική περίθαλψη όπως 

επίσης και συνήθειες καπνίσματος και κατανάλωση αλκοόλ. Σε καθημερινή βάση 

διεξάγονταν κλινική εξέταση και πραγματοποιούνταν και ακτινογραφίες θώρακος κατά 

την είσοδο και περιστασιακά. Τα ζωτικά σημεία παρακολουθούνταν 4 φορές την ημέρα. 

Υπέρηχος στην κοιλιακή χώρα και/ή αξονική τομογραφία (CT) διεξάγονταν μέσα στις 

πρώτες 48 ώρες από την εισαγωγή ώστε να σχηματιστεί σαφής εικόνα των 
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παγκρεατικών και περιπαγκρεατικών ιστών. Θωρακο-κοιλιακή αξονική τομογραφία 

γίνονταν μόνον κατόπιν απαίτησης κατά τη διάρκεια παραμονής στο Νοσοκομείο. 

Επίσης καταγράψαμε τις μέρες παραμονής και επιπλοκές τόσο στο πάγκρεας όσο και 

στις συστηματικές επιπλοκές. 

 Πέραν της κλινικής εξέτασης, των κλινικών και των εργαστηριακών εξετάσεων 

ρουτίνας, η σοβαρότητα της ΑΡ αξιολογήθηκε με τα συστήματα Apache II και Ranson. 

Κατά την εισαγωγή και μετά τις 48 ώρες εφαρμόσθηκαν τα κριτήρια σοβαρότητας του 

Ranson. Το σκορ Apache II υπολογιζόνταν καθημερινά από την μέρα εισαγωγής ως την 

5η μέρα και στη συνέχεια κάθε 2 μέρες. Σύμφωνα με τα Apache II και Ranson 

βαθμολογικές κλίμακες όλοι οι ασθενείς κατατάχθηκαν σε ομάδες ήπιας ή σοβαρής 

μορφής ΑΡ. κατά την εισαγωγή των ασθενών στο Νοσοκομείο. Ο χαρακτηρισμός της 

ήπιας ΑΡ χρησιμοποιούνταν όταν ο ασθενής εκπλήρωνε λιγότερα από 8 στη 

βαθμολογική κλίμακα Apache II. Στις περιπτώσεις με περισσότερα από 3 κριτήρια 

Ranson ή με μεγαλύτερο σύνολο από 8 στο σύστημα Apache II οι ασθενείς 

εντάσσονταν στην ομάδα σοβαρής μορφής ΑΡ. 

 Μαζί με τις εξετάσεις ρουτίνας στο αίμα, στα ούρα και τα αέρια αρτηριακού 

αίματος, καθορίστηκαν οι PMN-e και CRP κατά την 1η, 3η και 5η μέρα μετά την εισαγωγή 

όπως περιγράφονται παρακάτω. 

 

Μετρήσεις της PMN ελαστάσης και της CRP 

Λήψη αίματος έγινε αμέσως μετά την εισαγωγή, ημέρα 1η και στη συνέχεια την 3η και 5η 

μέρα παραμονής. Το πλάσμα φυγοκεντρήθηκε μέσα σε 2 ώρες (10 min στα 3000 rpm, 

περίπου 1500g) και απελευθερώθηκε από τα λευκοκύτταρα του πλάσματος. Όλα τα 

δείγματα αποθηκεύτηκαν στους –70ο C μέχρι να ελεγχθούν. 

 H PMN-e καθορίστηκε χρησιμοποιώντας το τεστ ανοσοπροσδιορισμού με σωλήνα 

επικάλυψης (εταιρεία Merk) με κατώτερο όριο αποκοπής 37nl/ml. Σε αυτήν την 

εργαστηριακή μέθοδο, τα σωματίδια από latex επικαλύπτονται με συγκεκριμένα 

αντισώματα κατά της ανθρώπινης PMN ελαστάσης. Η αλλαγή στην οπτική πυκνότητα 

μετρήθηκε φωτομετρικά στα 700nm. Οι διαφορές που εξαρτώνται από το φύλο και την 

ηλικία είναι ασήμαντες σ’ αυτή τη μέθοδο σύμφωνα με τον κατασκευαστή. Μετρήσαμε 

επίσης την PMN-e σε 20 υγιείς εθελοντές. 

 Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) μετρήθηκε χρησιμοποιώντας μια latex/ CRP 

μέθοδο ανοσοφθορισμού (immuno detection Kit). Η φυσιολογική συγκέντρωση ορίστηκε 

κάτω από <4mg/dl. 
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Στατιστική ανάλυση 

 Η Στατιστική ανάλυση διεξήχθη με τη χρήση του πακέτου Statistica. Όλες οι τιμές 

άνω των τιμών αναφοράς θεωρήθηκαν θετικές. Εξετάστηκαν οι συσχετίσεις της PMN-e 

και της CRP με άλλες κλινικές και εργαστηριακές τιμές όπως επίσης και τα συστήματα 

βαρύτητας της AP (Ranson και Apache II). Η συσχέτιση ανάμεσα σε δύο παράγοντες 

καθορίστηκε από το βαθμό γραμμικής παλινδρόμησης για τον καθορισμό συντελεστών 

συσχέτισης. Τα δεδομένα συγκρίθηκαν επίσης χρησιμοποιώντας το Student t-test. Τιμές 

p μικρότερες από 0.05 θεωρήθηκαν στατιστικά σημαντικές. 
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2. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Κλινικά χαρακτηριστικά ασθενούς 

 Συνολικά 41 ασθενείς (29 γυναίκες και 12 άντρες) ηλικίας 60.6±18.5 (εύρους 20-

88 χρόνων) συμπεριλήφθηκαν στην τελική ανάλυση των δεδομένων. Η αιτιολογία της 

παγκρεατίτιδας ήταν χολολιθίαση σε 27 ασθενείς (66%), χρήση του αλκοόλ σε 9 

(17,8%), υπερλιπιδαιμία σε 2 (4,9%), φάρμακα σε 2 (4,9%) και η υπερασβεστιαιμία σε 

έναν ασθενή (2,4%). Τα κλινικά χαρακτηριστικά όλων των ασθενών παρουσιάζονται 

στον Πίνακα 12 Κανείς ασθενής και για κανένα λόγο δεν αποκλείστηκε από το 

πρωτόκολλο έρευνας. 

 

Πίνακας 12: Κλινικά Χαρακτηριστικά Ασθενών 

Αίτιο Αριθμός % 

Χολολιθίαση 27 66 

Αλκοόλ 9 17,8 

Υπερλιπιδαιμία 2 4.9 

Φάρμακα 2 4.9 

Υπερασβεστιαιμία 1 2,4 

 

Οι ομάδες βαρύτητας οξείας παγκρεατίτιδας και οι επακόλουθες επιπλοκές 

Σε 18 ασθενείς (46,3%) διαγνώσθηκε ήπια ΑΡ. Αυτοί οι ασθενείς εισήχθησαν στο 

Νοσοκομείο για 7±3 μέρες (4-11 μέρες) και κατά την διάρκεια παραμονής τους δεν 

παρουσίασαν καμία σοβαρή επιπλοκή. 

Σε συνολικά 23 ασθενείς (53,7%) διαγνώσθηκε σοβαρής μορφής ΑΡ. Οι ασθενείς αυτοί 

εισήχθησαν στο Νοσοκομείο για 20.6±5.7 μέρες (12-37 μέρες) και στην πλειοψηφία 

τους είχαν μία ή περισσότερες επιπλοκές έλαβαν χώρα συμπεριλαμβανομένης της 

τμηματικής παγκρεατικής νέκρωσης σε 3 από αυτούς (13%). 

 Πιο λεπτομερειακά, σε 23 ασθενείς που διαγνώσθηκε σοβαρής μορφής ΑΡ, οι 

κοιλιακές επιπλοκές ήταν ψευδοκύστες 5/23 (29%), ενδοπεριτοναϊκή συλλογή υγρών 

8/23 (35%) και ειλεός 3/23 (13%) (πίνακας 13). Από τους 5 ασθενείς στους οποίους 

διαγνώσθηκαν ψευδοκύστες, στους 3 διαγνώσθηκε αλκοολική παγκρεατίτιδα, σε 1 

λιθίαση του χοληδόχου πόρου και σε 1 υπερλιπιδαιμία. 

Συνολικά, περίπου το 70% όλων των ασθενών σοβαρής μορφής οξείας παγκρεατίτιδας 

είχαν μία ή περισσότερες επιπλοκές στην κοιλιακή χώρα. 

 Επιπλοκές στο καρδιαγγειακό σύστημα παρατηρήθηκαν σε 7 από τους 23 

ασθενείς σοβαρής μορφής ΑΡ και αυτές ήταν αιμοδυναμική αστάθεια σε 5 ασθενείς 

(22%), αρρυθμία σε έναν ασθενή και περικαρδιακή συλλογή σε έναν άλλο. 
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 Επιπλοκές του αναπνευστικού συστήματος παρατηρήθηκαν σε 22 από τους 23 

(95,6%) ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα. Υποξαιμία παρατηρήθηκε σε 10 ασθενείς 

(43,5%), υδροθώρακας σε 10 (43,5%) και ατελεκτασία σε 2 ασθενείς (8,7%). Διάχυτη 

ενδαγγειακή πήξη παρατηρήθηκε σε 2 από τους 23 ασθενείς (8,7%). Υπεργλυκαιμία 

παρατηρήθηκε σε 5/23 ασθενείς (22%), υποασβεστιαιμία σε 2/23 ασθενείς (8,7%) και 

μεταβολική οξείωση (ελάττωση pH) σε 2/23 ασθενείς (8.7%). Συνολικά στο 39% των 

ασθενών διαγνώσθηκαν μεταβολικές διαταραχές.  

Κατά την παραμονή στο Νοσοκομείο, 3 ασθενείς της ομάδας βαριάς μορφής ΑΡ 

υπέστησαν ενδοσκοπική σφικτηρεκτομή εξαιτίας ενσφήνωσης στο χοληδόχο. Δεν 

χειρουργήθηκε κανείς και κανείς δεν είχε θανατηφόρα έκβαση κατά τη διάρκεια του 

εξαμήνου παρακολούθησης. 

 

Πίνακας 13: Είδη επιπλοκών σε ασθενείς με οξεία βαριά παγκρεατίτιδα (n=23). Κάποιοι 
 ασθενείς είχαν πάνω από μια επιπλοκή. 

Επιπλοκές στη σοβαρή παγκρεατίτιδα Αριθμός ασθενών % 

Επιλοκές από τα ενδοκοιλιακά όργανα   

Ψευδοκύστες 5 29 

Ενδοπεριτοναϊκή συλλογή 8 35 

Λειτουργική απόφραξη παχέος εντέρου 3 13 

Καρδιαγγειακές επιπλοκές   

Αιμοδυναμική αστάθεια 5 22 

Αρρυθμία 1 4.3 

Περικαρδιακή συλλογή 1 4.3 

Επιπλοκές από το αναπνευστικό   

Υποξαιμία 10 43.5 

Πλευριτική Συλλογή 2 8.6 

Ατελεκτασία 10 43.5 

Αιματολογικές επιπλοκές   

Διάχυτη ενδαγγειακή πήξη 2 8.6 

Ηλεκτρολυτικές / μεταβολικές επιπλοκές   

Μεταβολική οξέωση 5 22 

Υπεργλυκαιμία 2 8.6 

Υπασβεστιαιμία 2 8.6 
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Κινητική της PMN-E και της CRP σε σχέση με την σοβαρότητα της οξείας 

παγκρεατίτιδας. 

Οι συγκεντρώσεις και οι αλλαγές στα χρονικά χαρακτηριστικά της κινητικής του 

πλάσματος της PMN-e και της CRP κατά την παραμονή στο Νοσοκομείο φαίνονται στα 

σχεδιαγράμματα 1 και 2 αντίστοιχα του σχήματος 4.  

 

Σχήμα 4 

 

 

Σε όλους συνολικά τους ασθενείς η PMN-e (μέσος όρος ± SD) ήταν 128.32 ± 43.90, 

112.30 ± 30.90 και 57.07 ±35.60 nl/ml κατά την 1η, 3η και 5η μέρα στο Νοσοκομείο 

αντίστοιχα. Στην ομάδα ελέγχου όλες οι τιμές της PMN-e ήταν ουσιαστικά χαμηλότερες 

από 37 nl/ml (24.2 ± 6.6). 

Πιο αναλυτικά στην ήπιας μορφής AP η PMN-e των ασθενών (mean ± SD) κατά την 1η, 

3η και 5η μέρα ήταν 81.6 ± 56,6 nl/ml, 54.5 ± 32.3 nl/ml και 46.9 ± 24.8 nl/ml αντίστοιχα 

τα ανάλογα επίπεδα της CRP ήταν 33.6 ± 26.15 mg/dl, 87.7 ± 69.1 mg/dl και 41.7 ± 

37.9 mg/dl αντίστοιχα. 

Στους 3 ασθενείς που διαγνώστηκε τμηματική παγκρεατική νέκρωση η PMN-e την 1η, 3η 

και 5η μέρα από την εισαγωγή ήταν 407.8±311.5 nl/ml, 164.7 ± 194.2 nl/ml και 130.8 ± 

283.2 nl/ml αντίστοιχα. (σχήμα 5) 
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Σχήμα 5 

Επίπεδα PNM στην νεκρωτική παγρεατίτιδα. 

 

 
Τα συγκεντρωτικά αποτελέσματα της PMN-e ήταν σε στατιστικά σημαντικό βαθμό 

υψηλότερα στην ομάδα σοβαρής μορφής ΑΡ από την ομάδα ήπιας μορφής σε όλες τις 

μετρήσεις (1η , 3η και 5η μέρα στο Νοσοκομείο) [p=0.004] (σχήμα 6). 

 

Σχήμα 6 

 

 

Η CRP ήταν σημαντικά υψηλότερη στην σοβαρής μορφής ΑΡ σε σύγκριση με την ήπιας 

μορφής ΑΡ μόνο κατά την 3η και 8η ημέρα [p=0.003]. (σχήμα 7) 

Φυσιολογικές τιμές ήπια σοβαρή 
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Σχήμα 7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Συγκέντρωση CRP σε ήπια και σοβαρή ΑΡ την 1η, 3η και 5η ημέρα. Φαίνεται η αύξηση της CRP 

κατά την 3η ημέρα με τάση υποχώρησης κατά την 5η ημέρα στης σοβαρής μορφής ΑΡ.  

 

Η μέγιστη συγκέντρωση πλάσματος της PMN-e στις περιπτώσεις ήπιας μορφής ΑΡ 

παρατηρήθηκε την 1η μέρα και μειώθηκε στη συνέχεια. Την 5η μέρα οι μέσες 

συγκεντρώσεις της PMN-e μειώθηκαν σε λιγότερο από 100 Ul/lt σε όλες τις περιπτώσεις 

ήπιας ΑΡ. Σε αντίθεση στη βαριά ΑΡ η PMN-e παρόλο που αυξήθηκε την 1η μέρα δεν 

μειώθηκε ποτέ κάτω από το κατώτερο όριο των 100Ul/ml την 5η μέρα σε κανέναν 

ασθενή. 

Οι συγκεντρώσεις ορού αίματος της CRP στις ήπιες αλλά και στις βαριές περιπτώσεις 

αυξήθηκαν την 3η μέρα και στη συνέχεια μειώθηκαν. Επίσης ενώ η PMN-e αυξήθηκε 

την 1η μέρα σε όλες τις περιπτώσεις, οι τιμές κορυφές της CRP παρατηρήθηκαν την 3η 

μέρα. Στην ήπια ΑΡ η CRP την 5η μέρα ήταν σημαντικά χαμηλότερη σε σύγκριση με την 

CRP την 3η μέρα [p=0.03]. 

Σε όλους τους ασθενείς, η PMN-e συσχετίστηκε σημαντικά με την CRP σε όλες τις 

μετρήσεις. (σχήμα 8)  

 

 

 

ήπια σοβαρή 
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Σχήμα 8 

Συσχέτιση CRP και PMN ελαστάση την 1η, 3η και 5η ημέρα. 

 

Σε όλους τους ασθενείς η PNM ελαστάση συσχετίθηκε θετικά με τη CRP σε όλες τις 

μετρήσεις. 
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Σχήμα 9 

Συσχετίσεις PMN-e και Apache II την 1η, 3η και 5η ημέρα. 

 

 

 

Υπάρχει θετική συσχέτιση την 1η ημέρα αλλά και την 3η και 5η. 
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Σχήμα 10 

Συσχετίσεις CRP και Apache II την 1η, 3η και 5η ημέρα  

 

 

 

Υπήρχε επίσης σημαντική συσχέτιση της PMN-e και της CRP με τα σκορ Ranson την 

ημέρα εισαγωγής και την 3η μέρα.  

 

Σχήμα 11 

 

Η PMN-e ήταν σημαντικά υψηλότερη στους ασθενείς με λιθίαση του χοληφόρου πόρου 

σε σύγκριση με ασθενείς που κάναν χρήση αλκοόλ ή με υπερλιπιδιαμία [p=0.03]. 

Επιπλέον, η PMN-e συσχετίστηκε θετικά με τις ημέρες παραμονής στο Νοσοκομείο 

[p=0.02] (σχήμα 11). 
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Δεν βρέθηκε καμία στατιστικώς σημαντική σχέση της PMN-e ή της CRP με την αμυλάση 

ορού ή την αμινοτρανσφέραση της αλανίνης και επίσης καμία σηνατική συσχέτιση της 

PMN-e ή της CRP με το φύλο και την ηλικία. Επιπροσθέτως, δεν παρατηρήθηκαν 

στατιστικώς σημαντικές διαφορές στις συγκεντρώσεις αμυλάσης ανάμεσα στις 

περιπτώσεις βαριάς και ήπιας ΑΡ κατά τις πρώτες πέντε ημέρες παραμονής στο 

Νοσοκομείο. 

 

 

 

Πίνακας 14: Συγκεντρώσεις της PMN-e και της CRP στην οξεία παγκρεατίτιδα (ήπια, 

σοβαρή, νεκρωτική) στις ημέρες νοσηλείας 1,3 και 5. 

 

 PMN ELASTASE UI/ml (mean±SD)  CRP mg/dl (mean±SD) 

Οξεία 

Παγκρεατίτιδα 

(n=41) 

Ημέρα 1 Ημέρα 3 Ημέρα 5 Ημέρα 1 Ημέρα 3 Ημέρα 5 

Ήπια (n=18) 81.6±56.6 54.5±32.3 46.9±24.8 33.6±26.15 87.7±69.1 41,7±37.9 

Σοβαρή (n=23) 170.8±145.3 164.7±155.8 130.8±121.8 57.6±66.8 166.9±99 93.6±58 
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3.  ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Παρά τα πολλά χρόνια μελέτης, η κλινική συμπεριφορά της οξείας παγκρεατίτιδας ΑΡ 

παραμένει απρόβλεπτη. Η ακριβής σταδιοποίηση της ΑΡ φαίνεται δύσκολο να 

επιτευχθεί μέχρι να κατανοηθεί πλήρως η παθοφυσιολογία αυτού του φαινομένου. Για 

να αναγνωριστούν εκείνοι οι ασθενείς που παρόλο, δεν παρουσιάζουν ενδείξεις ΑΡ 

κατά την εισαγωγή τους, σταδιακά όμως θα αναπτύξουν ανεπάρκεια οργάνων είναι 

ακόμη πιο δύσκολο. Υπήρξαν πολλές αναφορές για τη διάγνωση και την πρώιμη 

αξιολόγηση στη σοβαρότητα της ΑΡ χρησιμοποιώντας κλινικούς δείκτες πρόγνωσης 

και/ή ένζυμα ορού αίματος του πάγκρεας που περιλάμβαναν παγκρεατική ισοαμυλάση, 

λιπάση, θρυψίνη και ελαστάση 1α. 

Η έρευνα αυτή έδειξε καθαρά πως η PMN-e αντιπροσωπεύει ένα πρώιμο δείκτη 

σοβαρότητας της ΑΡ, που μπορεί να χαρακτηρίσει από  την πρώτη μέρα εισαγωγής τη 

σοβαρότητα ενός επεισοδίου ΑΡ. Επιπλέον, η PMN-e σε συνδυασμό με την CRP 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να διαβαθμίσουν τη βαρύτητα της ΑΡ κατά την 3η 

ημέρα παραμονής στο Νοσοκομείο. Επιπροσθέτως, η μελέτη μας έδειξε πως η 

παγκρεατική νέκρωση μπορεί να προβλεφθεί εύκολα με τη μέτρηση της PMN-e. 

 Πολλοί προγνωστικοί δείκτες της σοβαρότητας της ΑΡ έχουν προταθεί μέχρι 

στιγμής. Έχει ήδη αποδεχθεί πως όταν χρησιμοποιηθούν κατά τις πρώτες 24 ώρες από 

την εκδήλωση της ασθένειας, η interleukin-6 και η interleukin-8 είναι καλύτεροι δείκτες 

από την β2-μικροσφαιρίνη ή την CRP για την αξιολόγηση της σοβαρότητας της ΑΡ. 

Άλλες μελέτες έδειξαν πως η χρήση της λιπάσης ορού ή του PLA2-II σε συνδυασμό με 

την interleukin-6 είναι χρήσιμη και στην καθιέρωση αλλά και στην πρόγνωση της ΑΡ. Οι 

συγκεντώσεις ορού αίματος της interleukin-10 και της interleukin-11 αντικατοπτρίζουν τη 

σοβαρότητα της ΑΡ σύμφωνα με μια άλλη μελέτη και έχει επίσης αποδειχτεί η κλινική 

χρησιμότητα του προσδιορισμού του λόγου της λιπάσης/ελαστάσης. Συνοψίζοντας 

φαίνεται ότι οι συγκεντρώσεις ορού αίματος της Ε-selectin, IL-10 και IL-6 και οι 

συγκεντρώσεις πλάσματος της PMN-e είναι στατιστικώς σημαντικά αυξημένες στη 

βαριά ΑΡ κατά τις πρώτες 3 μέρες και στη συνέχεια μειώνονται. Η μελέτη μας έδειξε ότι: 

η PMN-e ακόμη και από την 1η μέρα εισαγωγής μπορεί να χαρακτηρίσει τη σοβαρότητα 

ενός επεισοδίου ΑΡ και να προβλέψει τις επιπλοκές. 

 Η παρούσα μελέτη απέδειξε επίσης πως οι συγκεντρώσεις της PMN-e 

συσχετίζονταν με τα κριτήρια Apache II και Ranson. Σύμφωνα με τη μελέτη μας οι 

συγκεντρώσεις αίματος της PMN-e άνω των 100 Ul/ml κατά την εισαγωγή προβλέπουν 

την ύπαρξη ενός σοβαρού επεισοδίου. Η μελέτη μας φαίνεται πως έχει παράλληλα 

αποτελέσματα με μια προηγούμενη μελέτη αποδεικνύοντας πως η πιθανότητα ενός 
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ασθενή ΑΡ με PMN-e περισσότερη από 300mg/L να μπορεί να παρουσιάσει ένα 

σοβαρό επεισόδιο είναι υψηλή. Σ’ εκείνη τη μελέτη οι συγγραφείς αναφέρουν ότι η 

ευαισθησία της μεθόδου για τον αποκλεισμό της σοβαρής μορφής είναι 98% από την 

εκδήλωση του φαινομένου. Λαμβάνοντας υπόψιν εκείνη τη μελέτη με την δική μας 

μπορεί να αποδειχθεί πως η μέτρηση της PMN-e την 1η μέρα σε συνδυασμό με τη 

μέτρηση της CRP την 3η μέρα αντιπροσωπεύουν αξιόπιστους δείκτες που ίσως 

απλοποιήσουν τα πιο περίπλοκα συστήματα αξιολόγησης. 

 Σε μια άλλη μελέτη η PMN-e την 1η μέρα και η CRP την 3η επιλέχθηκαν ως οι πιο 

χρήσιμες μεταβλητές για να επιτρέψουν μια πρώιμη ακριβή πρόβλεψη σοβαρότητας της 

ΑΡ με μια ευαισθησία του 100% και ειδικότητα 95%. 

 Χρησιμοποιώντας το κατώτερο όριο των 250mg/L οι Dominguez-Munor et al. 

ανέφεραν μια θετικά προβλέψιμη τιμή του 80% με μια ευαισθησία του 93%. Ο Uhl et al. 

ανέφεραν παρόμοια επίπεδα κορυφής της PMN-e την 1η μέρα της ΑΡ, με επίπεδα 

μεγαλύτερα από 120mg/L προβλέποντας με ακρίβεια την βαριά ΑΡ στο 84% των 

ασθενών. Ο Gross et al.. ανέφεραν μια ευαισθησία του 71% και μια θετικά προβλέψιμη 

τιμή του 60% χρησιμοποιώντας κατώτερη τιμή τα 400mg/L εντός 48 ωρών από την 

εισαγωγή. Και στις τρεις μελέτες, η PMN-e μετρήθηκε αναδρομικά σε δείγματα ορού και 

δεν διεξήχθη καμία προοπτική μελέτη αξιολόγησης αυτής της μεθόδου. Η προοπτική 

μας μελέτη περιέλαβε επίσης και κλινικούς δείκτες σοβαρότητας. 

 Άλλες μελέτες έδειξαν ότι η PMN-e είναι χρήσιμη στην ανίχνευση παγκρεατικού 

αποστήματος αλλά και της νεκρωτικής ΑΡ. Στην πραγματικότητα, τα επίπεδα 

πλάσματος της PMN-e και της ουδετεροφιλικής πρωτεάσης 4 αυξάνονταν επίμονα 

στους ασθενείς με παγκρεατικό απόστημα, σε αντίθεση με τη σταδιακή μείωση που 

παρατηρήθηκε σε ασθενείς με ψευδοκύστεις ή με ανεπίπλεκτη ανάρρωση. Τα επίπεδα 

της PMN-e είχαν ήδη αυξηθεί και πριν διαγνωστεί κλινικά το απόστημα. Τα 

αποτελέσματα μιας μελέτης υποδεικνύουν επίσης πως η CT που ανιχνεύει τον βαθμό 

της ενδο- και έξω- παγκρεατικής νέκρωσης θα μπορούσε να περιοριστεί σ’ εκείνους 

τους ασθενείς με αυξημένες τιμές PMN-e και CRP. Τέλος, σύμφωνα με τους Gross et al. 

η θετικά προβλέψιμη τιμή για την βαριά ή θανατηφόρα ΑΡ την 1η και 2η μέρα ήταν 82% 

όταν η PMN-e ήταν μεγαλύτερη από 400μg/L και αυτή η προβλέψιμη τιμή ήταν πιο 

ευαίσθητη από εκείνη της CRP. 

 Στη μελέτη μας, η PMN-e γενικά συσχετίστηκε ικανοποιητικά με τις τιμές των 

Apache II και Ranson. Οι κλινικές αναφορές έδειξαν ότι το σκορ Apache II την ημέρα 

εισαγωγής έχει μια υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα στο να διαχωρίζει την ήπια από την 

βαριά ΑΡ, και είναι ανώτερης αξίας από άλλα συστήματα βαθμολόγησης για το σκοπό 
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αυτό. Γενικά όταν οι βαθμοί του Apache II είναι 8 ή λιγότεροι κατά τις πρώτες 24-48 

ώρες από την εισαγωγή ο ασθενής συνήθως επιβιώνει. Με αύξηση των τιμών του 

συστήματος APACHE II, αυξάνουν επίσης η νοσηρότητα και η θνησιμότητα. Μια 

ιδιαιτερότητα του scoring APACHE II είναι πως μπορεί να μετρηθεί κάθε μέρα ενώ τα 

συστήματα του Ranson απαιτούν ολοκληρωμένη 48ωρη μέτρηση. Σε 48 ώρες τα 

σημεία του Ranson και τα σκορ του APACHE II μπορεί να συγκριθούν για το 

διαχωρισμό της ήπιας από τη βαριά ΑΡ, όμως παρ’ όλο που ένα σκορ του APACHE II 

μεγαλύτερο του 8 κατά την εισαγωγή, έγινε δεκτό στο συμπόσια της Ατλάντα ως 

ενδεικτικό της βαριάς ΑΡ, μόνο το 40% όσων προβλέφθηκε πως είχαν βαριά ΑΡ από 

αυτό το σύστημα είχαν μια σοβαρή κατάληξη. 

 Η PMN-e φαίνεται πως προσφέρει την πιθανότητα για μια πρώιμη και πιο ακριβή 

πρόβλεψη της σοβαρότητας της ΑΡ ακόμη και από την μέρα εισαγωγής. Η PMN-e 

μπορεί επίσης να καθοριστεί σε άλλα υγρά του σώματος εκτός από το πλάσμα όπως 

στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό, το πλευριτικό υγρό, το βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα, το 

αρθρικό υγρό και το σπέρμα. Στην παρούσα μελέτη δεν μετρήσαμε την PMN-e σε 

κανένα από αυτά τα σωματικά υγρά. Θα ήταν ενδιαφέρον σε μια μελλοντική μελέτη να 

ερευνήσουμε την σοβαρότητα και την έκβαση των εξω-παγκρεατικών επιπλοκών με την 

αξιολόγηση της PMN-e από την θέση των επιπλοκών. 

 Συμπερασματικά, δύο βιοχημικές δοκιμασίες εύκολες κατά την εκτέλεση, η PMN-e 

και η CRP επιτρέπουν των πρώιμο χαρακτηρισμό και την ακριβή πρόβλεψη της κλινικής 

πορείας της ΑΡ. Παρ’ όλα αυτά όμως το κόστος μετρήσεων της PMN-e παραμένει 

συγκριτικά υψηλό. Αυτός είναι και ο λόγος που σήμερα η μέτρηση της PMN-e δεν είναι 

ακόμα μια μέθοδος ευρέως χρησιμοποιούμενη μέθοδος. 

 Χρειάζονται όμως περισσότερες μελέτες σχεδιασμένες να αναγνωρίζουν 

παράγοντες και μηχανισμούς που ξεκάθαρα και σε πρώιμο στάδιο καθορίζουν τη 

σοβαρότητα της ΑΡ διότι οι παράγοντες αυτοί τελικά θα είναι οι κατάλληλοι στόχοι για 

την θεραπευτική παρέμβαση. Οι παράγοντες αυτοί ίσως αντικαταστήσουν τα 

πολύπλοκα συστήματα βαθμολόγησης και τα υπόλοιπα κριτήρια για την πρόβλεψη της 

σοβαρότητας της οξείας παγκρεατίτιδας. 
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Γ. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Η Πολυμορφοπυρηνική ελαστάση (PMN-e) είναι ένα συγκεκριμένος και 

ευαίσθητος δείκτης (marker) για την πρώιμη ενεργοποίση των πολυμορφοπυρηνικών 

κυττάρων και την πρόβλεψη των φλεγμονώδων επιπλοκών. Μελέτησαμε το ρόλο της 

PMN ελαστάσης καθώς και της C-αντιδραστικής πρωτεΐνης (CRP) στην πρώιμη 

ανίχνευση και αξιολόγηση της σοβαρότητας της οξείας παγκρεατίτιδας (ΑΡ). 

Ασθενείς –Μέθοδοι: Οι ασθενείς με ΑΡ που μπήκαν (ή εισήχθησαν) στο Τμήμα 

Παθολογίας, μελετήθηκαν με ένα προκαθορισμένο πρωτόκολλο. Η διάγνωση βασίστηκε 

σε κλινικά συμπτώματα, υψηλά επίπεδα αμυλάσης καθώς και στον υπέρηχο κοιλίας ή 

σε ευρήματα CT. Η σοβαρότητα της ΑΡ αξιολογήθηκε με τα κριτήρια σοβαρότητας 

Apache-II και Ranson. Οι τιμές των PMN-e και CRP μετρήθηκαν κατά την 1η, 3η και 5η 

μέρα στο νοσοκομείο. 

Αποτελέσματα: 41 ασθενείς (29 γυναίκες, 12 άντρες) συμπεριλήφθηκαν  στην τελική 

ανάλυση. Η αιτιολογία της παγκρεατίτιδας ήταν χολολιθίαση σε 27 ασθενείς (66%), 

χρήση του αλκοόλ σε 9 (17,8%), υπερλιπιδαιμία σε 2 (4,9%), φάρμακα σε 2 (4,29%), 

και υπερασβεστιαιμία σε έναν σθενή (2,4%). Η PMN-e ήταν128.32±43.90, 

112.30±30.90, 75.07±35.60 nl/ml στην 1η, 3η και 5η μέρα στο νοσοκομείο αντίστοιχα 

(μέση τιμή±SD, φυσιολογικές τιμές < 37 nl/ml). Σύμφωνα με το σύστημα σκορ κατά 

Apache-II,23 από τους 41 ασθενείς (53,7%) είχαν βαριά ΑΡ ενώ οι υπόλοιποι 18 είχαν 

ήπια ΑΡ (43.3%). Επιπλέον, η CRP ήταν σημαντικά υψηλή κατά την 3η μέρα στο 

νοσοκομείο στις βαριές περιτπώσεις ΑΡ σχετικά με τις ήπιες. 

Συμπεράσματα: Η PMN-e είναι ένας ευαίσθητος δείκτης οξείας παγκρεατίτιδας και μαζί 

με την CRP μπορούν να φανούν χρήσιμες για την πρώιμη αξιολόγηση της σοβαρότητας 

ΑΡ. Οι δείκτες αυτοί ίσως απλοποιήσουν περίπλοκα συστήματα - σκορ που 

χρησιμοποιούνταν για την εκτίμηση της σοβαρότητας της ΑΡ. 



 



 

 

 

131 

SUMMARY 

Introduction: Polymorphonuclear elastase (PMN-e) is a specific and sensitive marker 

for the early activation of polymorphonuclear cells and the prediction of inflammatory 

complications. We studied the role of PMN elastase and C-reactive protein (CRP) in the 

early detection and assessment of severity of acute pancreatitis (AP). 

Patients-Methods: Patients who were admitted to the Internal Medicine Department 

with AP were studied with a predefined protocol. Diagnosis was based on clinical 

symptoms, high amylase levels ans abdominal ultrasound or CT findings. AP severity 

was assessed with Apache-II score and with Ranson criteria of severity. PMN-e and 

CRP values were measured on the 1st, 3rd and 5th hospital day. 

Results: Forty-one patients (29 women, 12 men) were includevin final analysis. The 

etiology of pancreatitis was gall stone disease in 27 patients(66%), alcohol abuse in 9 

(17.8%), hyperlipidemia in 2 (4.9%), drug-included pancreatitis in 2 (4.9%) and 

hypercalcinemia in one patient (2.4%). PMN-e was 128.32±43.90, 112.30±30.90, 

75.07±35.60 IU/ml on first, third and fifth hospital day respectively (mean±SD, normal 

values < 37 IU/ml). According to Apache-II scoring system, 23 of 41 patients (53.7%) 

had severe AP while the remaing 18 had mild disease (46.3%). PMN-e was significantly 

higher at all measurements (1st, 3rd and 5th hospital day) in patients with severe AP 

compared to those with mild AP. In addition CRP was significantly higher on the 3rd 

hospital day in severe AP cases compared to mild ones. 

Conclusions: PMN-e is an early sensitive marker of acute pancreatitis and along with 

CRP can be used for the early assessment of severity of AP. These markers may 

simplify complicated scoring systems that have been used for the evaluation of AP 

severity. 
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1. Πρωτόκολλο έρευνας 

 

ΚΑΡΤΑ ΠΑΡΑΚΑΛΟΥΘΗΣΗΣ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΟΞΕΙΑ 

ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ. ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΚΑΙ ΣΥΝΔΕΣΗΣ ΤΗΣ ΠΡΟΓΝΩΣΗΣ ΜΕ ΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ 

ΕΛΑΣΤΑΣΗΣ ΡΝΜ. 

 

ΟΝΟΜΑ:………………………………………..… ΗΛΙΚΙΑ:………………………………….. 

ΤΗΛ:………………………………………………. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ:………………………… 

Α/Α:……………………………………………….. ΦΥΛΟ:………□ Α………….□Θ……… 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ: 

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………… 

ΠΑΡΟΥΣΑ ΝΟΣΟΣ: 

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………… 

 

ΑΙΤΙΑ ΟΞΕΙΑΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑΣ: 

□ ΧΟΛΟΛΙΘΙΑΣΗ 
□ ΑΛΚΟΟΛ 
□ ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 
□ ΜΗΧΑΝΙΚΑ ΑΙΤΙΑ 
□ ΚΟΙΛΙΑΚΟ ΤΡΑΥΜΑ 
□ E.R.C.P. 
□ ΛΟΙΜΩΞΗ 
□ ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ 
□ ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΙΑΙΜΙΑ 
□ ΦΑΡΜΑΚΑ 
□ ΔΗΛΗΤΗΡΙΑ – ΤΟΞΙΝΕΣ 
□ ΑΓΓΕΙΑΚΑ ΑΙΤΙΑ 
□ ΙΔΙΟΠΑΘΗΣ Ή ΑΛΛΟ ΑΙΤΙΟ 
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ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ \ ΣΗΜΕΙΑ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ (ΣΗΜΕΙΩΣΤΕ ΜΕ ‘Χ’ 
ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΑ) 
 

□ ΑΛΓΟΣ ΨΗΛΑΦΗΤΗ ΜΑΖΑ 
□ ΝΑΥΤΙΑ-ΕΜΕΤΟΣ ΙΚΤΕΡΟΣ 
□ ΔΙΑΡΡΟΙΕΣ ΚΩΜΑ 
□ ΕΙΛΕΟΣ (ΠΛΗΡΗΣ \ ΑΤΕΛΗΣ) ΤΕΤΑΝΙΑ 
□ ΜΕΤΕΩΡΙΣΜΟΣ ΣΗΜΕΙΟ GREY TURNER 
□ ΑΛΛΟ………………………… ΣΗΜΕΙΟ GULLEN 

 
ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΟΞΕΙΑΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑΣ 
ΓΕΝΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ – ΟΡΙΣΜΟΙ 

□ ΤΑ ΠΡΩΤΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΟΞΕΙΑΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑΣ ΔΕΝ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ 
ΕΧΟΥΝ ΔΙΑΡΚΕΣΕΙ ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΟ ΑΠΟ 48 ΩΡΕΣ. 

□ Η ΑΜΥΛΑΣΗ ΤΟΥ ΟΡΟΥ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΥΠΕΡΒΑΙΝΕΙ ΚΑΤΑ 3 ΦΟΡΕΣ ΤΟ 
ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΟΡΙΟ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ ΤΕΛΕΥΤΑΙΟΥ 48ΩΡΟΥ. 

□ ΕΠΙΣΗΣ ΥΠΑΡΞΗ ΕΚΣΕΣΗΜΑΣΜΕΝΟΥ ΑΥΤΟΜΑΤΟΥ ΠΟΝΟΥ ΣΤΗΝ ΑΝΩ 
ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΧΩΡΑ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ ΤΕΛΕΥΤΑΙΟΥ 48ΩΡΟΥ. 

 

ΕΙΔΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ 
ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ 
 
RANSON’S ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
ΗΛΙΚΙΑ>55 ΕΤΗ………………………………………………………………………………….. 

ΛΕΥΚΟΚΥΤΤΑΡΑ>16.000\mm3………………………………………………………………... 

ΣΑΚΧΑΡΟ ΑΙΜΑΤΟΣ>200mg\dl……………………………………………………………….. 

LDH>350 IU\L……………………………………………………………………………………. 

AST>250 U\L…………………………………………………………………………………….. 

 

ΜΕΤΑ ΝΟΣΗΛΕΙΑ 48 ΩΡΩΝ 

□ ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗΣ ΕΛΛΑΤΩΣΗ ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΟ ΑΠΟ 10 mol% 

□ ΑΥΞΗΣΗ ΟΥΡΙΑΣ>10 ml\dl 

□ CA++<8 mg\dl 

□ PaO2<60 mm Hg 

□ ΕΛΛΕΙΜΜΑ ΒΑΣΕΩΣ > 4 mEq\L 

□ ΚΑΤΑΚΡΑΤΗΣΗ ΥΓΡΩΝ > 6 Lit 

□ U\S ΚΟΙΛΙΑΣ 

□ CT ΑΝ ΧΡΕΙΑΣΤΕΙ 

Η ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΕΙΝΑΙ 10-20% ΟΤΑΝ ΥΠΑΡΧΟΥΝ 3 ΑΠΟ ΤΑ ΣΗΜΕΙΑ ΕΝΩ Η 

ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΑΝΕΡΧΕΤΑΙ ΣΕ >50% ΟΤΑΝ ΥΠΑΡΧΟΥΝ 6 Ή ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΑ 

ΣΗΜΕΙΑ RANSON’S 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ:………………………………………………………………ΗΜΕΡΑ 1 

ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ ΟΡΘΟΥ……………………………………………….……………………… 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΗΞΗ………………………………………………………………..................... 

ΣΦΙΞΕΙΣ…………………………………………………………………………………………… 

ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ: ΡΟ2……….……..PCO2…………..…..PH…………….BE………...…… 

 

 

ΓΕΝΙΚΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΛΕΥΚΑ Χ103\μl τυπος 

    HCT% PCT:         Χ103\μl 

ΕΛΑΣΤΑΣΗ PNM(1Η, 3Η και 5Η ΗΜΕΡΑ) 

ΑΜΥΛΑΣΗ U/L 

ΣΑΚΧΑΡΟ mg/dl 

AST 

ALT 

γGT 

ALP 

TBL 

TPR 

CRE 

Ca 

P 

CRP 

I N R 

 

 

ΑΛΛΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ (ΚΥΤΟΚΙΝΕΣ, PHOSPHOLIPASE-A2) 

U/S ΚΟΙΛΙΑΣ:1Η ΗΜΕΡΑ 

CT ΚΟΙΛΙΑΣ: ΟΤΑΝ ΕΧΟΥΜΕ ΒΑΡΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ 

ΓΑΣΤΡΟΣΚΟΠΗΣΗ: 3Η ΗΜΕΡΑ, ΒΙΟΨΙΑ ΑΝΤΡΟΥ ΚΑΙ ΔΩΔΕΚΑΔΑΚΤΥΛΟΥ 

ΣΠΕΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ: 1Η ΗΜΕΡΑ 

U/S ΚΑΡΔΙΑΣ: 1Η ΗΜΕΡΑ 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ:…………………………………………………………ΗΜΕΡΑ 2 

ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ ΟΡΘΟΥ……………………………………………….……………… 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΗΞΗ……………………………………………………………………... 

ΣΦΙΞΕΙΣ…………………………………………………………………………………... 

ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ ΡΟ2……………...PCO2……………..PH………….BE….............. 

 

 

 

ΓΕΝΙΚΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΛΕΥΚΑ Χ103\μl τυπος 

    HCT% PCT:         Χ103\μl 

ΕΛΑΣΤΑΣΗ PNM(1Η, 3Η και 5Η ΗΜΕΡΑ) 

ΑΜΥΛΑΣΗ U/L 

ΣΑΚΧΑΡΟ mg/dl 

AST 

ALT 

γGT 

ALP 

TBL 

TPR 

CRE 

Ca 

P 

CRP 

I N R 

 

 

ΑΛΛΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ (ΚΥΤΟΚΙΝΕΣ, PHOSPHOLIPASE-A2) 

U/S ΚΟΙΛΙΑΣ:1Η ΗΜΕΡΑ 

CT ΚΟΙΛΙΑΣ: ΟΤΑΝ ΕΧΟΥΜΕ ΒΑΡΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ 

ΓΑΣΤΡΟΣΚΟΠΗΣΗ: 3Η ΗΜΕΡΑ, ΒΙΟΨΙΑ ΑΝΤΡΟΥ ΚΑΙ ΔΩΔΕΚΑΔΑΚΤΥΛΟΥ 

ΣΠΕΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ: 1Η ΗΜΕΡΑ 

U/S ΚΑΡΔΙΑΣ: 1Η ΗΜΕΡΑ 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ:………………………………………………………………ΗΜΕΡΑ 3 

ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ ΟΡΘΟΥ……………………………………………….…………………….. 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΗΞΗ……………………………………………………………………………. 

ΣΦΙΞΕΙΣ…………………………………………………………………………………………. 

ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ ΡΟ2……………...PCO2…………….…..PH…………….BE…….……… 

 

 

 

ΓΕΝΙΚΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΛΕΥΚΑ Χ103\μl τυπος 

    HCT% PCT:         Χ103\μl 

ΕΛΑΣΤΑΣΗ PNM(1Η, 3Η και 5Η ΗΜΕΡΑ) 

ΑΜΥΛΑΣΗ U/L 

ΣΑΚΧΑΡΟ mg/dl 

AST 

ALT 

γGT 

ALP 

TBL 

TPR 

CRE 

Ca 

P 

CRP 

I N R 

 

 

ΑΛΛΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ (ΚΥΤΟΚΙΝΕΣ, PHOSPHOLIPASE-A2) 

U/S ΚΟΙΛΙΑΣ:1Η ΗΜΕΡΑ 

CT ΚΟΙΛΙΑΣ: ΟΤΑΝ ΕΧΟΥΜΕ ΒΑΡΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ 

ΓΑΣΤΡΟΣΚΟΠΗΣΗ: 3Η ΗΜΕΡΑ, ΒΙΟΨΙΑ ΑΝΤΡΟΥ ΚΑΙ ΔΩΔΕΚΑΔΑΚΤΥΛΟΥ 

ΣΠΕΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ: 1Η ΗΜΕΡΑ 

U/S ΚΑΡΔΙΑΣ: 1Η ΗΜΕΡΑ 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ:………………………………………………………………ΗΜΕΡΑ 4 

ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ ΟΡΘΟΥ……………………………………………….…………………….. 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΗΞΗ……………………………………………………………………………. 

ΣΦΙΞΕΙΣ…………………………………………………………………………………………. 

ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ ΡΟ2……………...PCO2…………….…..PH…………….BE…….……… 

 

 

 

ΓΕΝΙΚΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΛΕΥΚΑ Χ103\μl τυπος 

    HCT% PCT:         Χ103\μl 

ΕΛΑΣΤΑΣΗ PNM(1Η, 3Η και 5Η ΗΜΕΡΑ) 

ΑΜΥΛΑΣΗ U/L 

ΣΑΚΧΑΡΟ mg/dl 

AST 

ALT 

γGT 

ALP 

TBL 

TPR 

CRE 

Ca 

P 

CRP 

I N R 

 

 

ΑΛΛΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ (ΚΥΤΟΚΙΝΕΣ, PHOSPHOLIPASE-A2) 

U/S ΚΟΙΛΙΑΣ:1Η ΗΜΕΡΑ 

CT ΚΟΙΛΙΑΣ: ΟΤΑΝ ΕΧΟΥΜΕ ΒΑΡΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ 

ΓΑΣΤΡΟΣΚΟΠΗΣΗ: 3Η ΗΜΕΡΑ, ΒΙΟΨΙΑ ΑΝΤΡΟΥ ΚΑΙ ΔΩΔΕΚΑΔΑΚΤΥΛΟΥ 

ΣΠΕΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ: 1Η ΗΜΕΡΑ 

U/S ΚΑΡΔΙΑΣ: 1Η ΗΜΕΡΑ 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ:………………………………………………………………ΗΜΕΡΑ 5 

ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ ΟΡΘΟΥ……………………………………………….…………………….. 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΗΞΗ……………………………………………………………………………. 

ΣΦΙΞΕΙΣ………………………………………………………………………………………… 

ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ ΡΟ2……………...PCO2…………….…..PH…………….BE…….……… 

 

 

 

ΓΕΝΙΚΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΛΕΥΚΑ Χ103\μl τυπος 

    HCT% PCT:         Χ103\μl 

ΕΛΑΣΤΑΣΗ PNM(1Η, 3Η και 5Η ΗΜΕΡΑ) 

ΑΜΥΛΑΣΗ U/L 

ΣΑΚΧΑΡΟ mg/dl 

AST 

ALT 

γGT 

ALP 

TBL 

TPR 

CRE 

Ca 

P 

CRP 

I N R 

 

 

ΑΛΛΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ (ΚΥΤΟΚΙΝΕΣ, PHOSPHOLIPASE-A2) 

U/S ΚΟΙΛΙΑΣ:1Η ΗΜΕΡΑ 

CT ΚΟΙΛΙΑΣ: ΟΤΑΝ ΕΧΟΥΜΕ ΒΑΡΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ 

ΓΑΣΤΡΟΣΚΟΠΗΣΗ: 3Η ΗΜΕΡΑ, ΒΙΟΨΙΑ ΑΝΤΡΟΥ ΚΑΙ ΔΩΔΕΚΑΔΑΚΤΥΛΟΥ 

ΣΠΕΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ: 1Η ΗΜΕΡΑ 

U/S ΚΑΡΔΙΑΣ: 1Η ΗΜΕΡΑ 
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2. Κλινικά και εργαστηριακά δεδομένα ασθενών που συμμετείχαν στην μελέτη 

Κριτήρια Ranson 

 

 

Κριτήρια βαρύτητας κατά Ranson 

 Ηλικία > 55 years 

 WBC > 16,000/mm3 

 Γλυκόζη > 200 mg/dl 

 LDH > 350 IU/L 

 AST > 250 U/L 

 Κατά τη διάρκεια των πρώτων 48 ωρών 

 Μείωση του Hct > 10 vol % 

 Αύξηση του BUN > 5 mg/dl 

 Ca++ <8 mg/dl 

 PaO2 < 60 mm Hg 

 Έλλειψη βάσης > 4 mEq/L 

 Απώλεια υγρών > 6 L 
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Β Βαθμοί ανάλογα με την ηλικία 

Βαθμοί Ηλικία 

0 ≤44 

2 45-54 

3 55-64 

5 65-74 

6 ≥75 

 

Γ Βαθμοί χρόνιας νόσου 

Μεταστατικό 

νεόπλασμα 

 6    

Αιματολογική 

κακοήθεια 

 10    

AIDS  17    

Χρόνια νόσος Ηπατική Αναπνευστική Νεφρική Καρδιακή Ανοσοκαταστολή 

Προγραμματισμένη 

χειρουργική:2 

Επείγουσα χειρουργική:5 

Μη χειρουργική:54 

 

APACHE-II SCORE 

Άθροισμα Α+Β+Γ 

Το άθροισμα των βαθμών, που δίνονται σε κάθε μεταβλητή, αποτελεί τον τελικό βαθμό 

του APACHE-II. Ο μέγιστος δυνατός αριθμός είναι 71. 

Ο υπολογισμός της πιθανότητας νοσοκομειακής θνητότητας (Pr) γίνεται ως εξής: 

Υπολογίζεται πρώτα το logit, βάση της εξίσωσης 

Logit=3.517+( APACHE-II score x 0.146)+(0.603 x A) + C 

A=0 ή 1. Λαμβάνει την τιμή 1 μόνο μετά από επείγον χειρουργείο 

C=0,501 (Για την οξεία παγκρεατίτιδα ή σταθερά διαγνωστικής κατηγορίας) 

Η πιθανότητα νοσοκομειακής θνητότητας (Pr) υπολογίζεται, στη συνέχεια, βάσει της 

εξίσωσης: 

Pr = elogit\1 + elogit 

Όπου e = 2.7182818 

Όταν APACHE-II≤8 κατά την διάρκεια τις πρώτες 24-48 ώρες ο ασθενής συνήθως 

επιβιώνει  
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4. Πίνακας κλινικών και εργαστηριακών δεδομένων ασθενών που 

συμμετείχαν στη μελέτη 

 1 
SEX 

2 
AGE 

3 
AITIA 

4 
RANSON 

5 
RANSON_4 

6 
APACHE1 

7 
APACHE2 

8 
APACHE9 

1.  F 62,000 1,000 2,000 0,000 9,000 6,000 6,000 

2.  M 67,000 2,000 2,000 1,000 10,000 12,000 8,000 

3.  F 80,000 1,000 3,000 2,000 9,000 12,000 10,000 

4.  F 76,000 1,000 3,000 0,000 9,000 10,000 10,000 

5.  F 65,000 1,000 2,000 0,000 10,000 8,000 8,000 

6.  F 61,000 3,000 2,000 2,000 11,000 9,000 9,000 

7.  F 68,000 1,000 3,000 0,000 8,000 9,000 9,000 

8.  F 85,000 1,000 4,000 1,000 15,000 12,000 12,000 

9.  F 82,000 1,000 3,000 2,000 10,000 10,000 10,000 

10.  F 40,000 1,000 3,000 3,000 12,000 10,000 10,000 

11.  F 56,000 1,000 4,000 1,000 19,000 12,000 12,000 

12.  M 67,000 3,000 3,000 3,000 13,000 10,000 16,000 

13.  F 23,000 1,000 1,000 0,000 9,000 9,000 9,000 

14.  F 60,000 1,000 3,000 1,000 10,000 8,000 8,000 

15.  F 88,000 1,000 4,000 2,000 13,000 13,000 13,000 

16.  F 64,000 1,000 3,000 1,000 13,000 12,000 15,000 

17.  M 32,000 2,000 4,000 2,000 15,000 12,000 12,000 

18.  F 67,000 2,000 3,000 1,000 11,000 10,000 10,000 

19.  F 74,000 1,000 2,000 0,000 9,000 9,000 9,000 

20.  F 67,000 1,000 4,000 3,000 14,000 12,000 10,000 

21.  M 30,000 2,000 1,000 1,000 7,000 7,000 7,000 

22.  M 80,000 1,000 2,000 4,000 13,000 18,000 18,000 

23.  F 70,000 1,000 3,000 1,000 11,000 11,000 11,000 

24.  F 21,000 1,000 1,000 0,000 5,000 8,000 5,000 

25.  M 88,000 1,000 3,000 2,000 9,000 10,000 11,000 

26.  F 73,000 1,000 4,000 1,000 9,000 10,000 8,000 

27.  M 34,000 2,000 1,000 0,000 3,000 3,000 3,000 

28.  F 77,000 1,000 3,000 1,000 17,000 14,000 6,000 

29.  M 62,000 2,000 2,000 0,000 6,000 7,000 6,000 

30.  M 52,000 3,000 1,000 1,000 7,000 6,000 4,000 

31.  M 47,000 2,000 2,000 0,000 9,000 11,000 6,000 

32.  M 46,000 2,000 1,000 2,000 7,000 6,000 5,000 

33.  M 66,000 3,000 4,000 1,000 9,000 8,000 9,000 

34.  F 48,000 1,000 2,000 0,000 8,000 8,000 5,000 

35.  F 53,000 1,000 1,000 0,000 5,000 5,000 5,000 

36.  F 69,000 1,000 2,000 1,000 5,000 5,000 5,000 

37.  F 71,000 1,000 3,000 1,000 14,000 12,000 11,000 

38.  F 70,000 3,000 3,000 4,000 18,000 22,000 16,000 

39.  F 20,000 1,000 2,000 1,000 3,000 3,000 3,000 

40.  F 44,000 1,000 1,000 0,000 3,000 3,000 3,000 

41.  F 82,000 3,000 3,000 2,000 15,000 14,000 10,000 
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 9 
ΒΑΡΥΤΗΤΑ 

10 
PNM1 

11 
PNM2 

12 
PNM3 

13 
CRP1 

14 
CRP2 

15 
CRP3 

1.  1,000 56,500 50,000 14,000 12,000 56,000 50,000 

2.  1,000 78,000 45,000 30,000 34,000 199,000 18,000 

3.  2,000 200,000 164,000 96,000 34,000 91,000 50,000 

4.  2,000 22,000 35,000 44,500 18,000 81,000 36,000 

5.  1,000 64,000 59,000 62,000 67,000 81,000 36,000 

6.  1,000 58,000 45,500 39,500 20,000 71,000 136,000 

7.  2,000 123,000 94,000 310,500 20,000 113,000 108,000 

8.  2,000 166,000 89,500 67,500 47,000 78,000 23,000 

9.  2,000 193,000 76,000 45,000 29,000 55,000 14,000 

10.  2,000 677,000 87,000 78,000 123,000 171,000 80,000 

11.  2,000 480,000 440,000 72,000 108,000 147,000 113,000 

12.  2,000 82,000 745,500 178,000 28,000 340,000 183,000 

13.  1,000 68,000 47,000 76,000 13,000 24,000 17,000 

14.  2,000 149,000 280,000 179,000 30,000 165,000 124,000 

15.  2,000 155,000 76,500 64,000 51,000 152,000 119,000 

16.  2,000 45,000 165,000 125,000 17,000 372,000 136,000 

17.  2,000 66,500 123,000 565,500 42,000 81,000 30,000 

18.  2,000 125,000 100,000 42,000 79,000 119,000 47,000 

19.  1,000 83,000 52,000 52,500 78,000 123,000 30,000 

20.  2,000 268,000 248,000 265,000 10,000 335,000 220,000 

21.  1,000 63,500 22,000 34,000 13,000 100,000 40,000 

22.  2,000 116,000 97,000 94,000 38,000 180,000 105,000 

23.  2,000 82,500 120,000 213,000 25,000 84,000 57,000 

24.  1,000 82,000 40,000 78,500 20,000 111,000 86,000 

25.  2,000 79,000 82,000 85,000 14,000 145,000 45,000 

26.  2,000 150,000 208,000 26,500 10,000 161,000 75,000 

27.  1,000 36,000 25,500 11,500 16,000 30,000 13,000 

28.  2,000 172,000 71,000 34,500 42,000 101,000 121,000 

29.  1,000 125,500 59,000 43,000 49,000 58,000 19,000 

30.  1,000 44,500 46,000 23,000 27,000 48,000 10,000 

31.  1,000 65,000 100,000 98,000 100,000 195,000 95,000 

32.  1,000 106,000 76,000 53,000 20,000 267,000 104,000 

33.  2,000 193,500 166,500 105,000 310,000 325,000 133,000 

34.  1,000 292,000 156,000 76,000 7,000 12,000 11,000 

35.  1,000 47,000 14,500 22,000 17,000 57,000 10,000 

36.  1,000 66,500 45,000 33,500 29,000 28,000 10,000 

37.  2,000 125,000 100,000 100,000 72,000 250,000 180,000 

38.  2,000 45,000 35,000 35,000 22,000 37,000 9,000 

39.  1,000 57,500 67,500 67,500 25,000 50,000 28,000 

40.  1,000 76,000 30,500 30,500 58,000 68,000 38,000 

41.  2,000 213,500 185,000 185,000 156,000 256,000 145,000 
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 16 
AMS1 

17 
AMS2 

18 
AMS3 

19 
AST1 

20 
AST2 

21 
AST3 

22 
LDH 

1.  1820,000 130,000 100,000 275,000 55,000 50,000 365,000 

2.  501,000 300,000 209,000 382,000 59,000 28,000 392,000 

3.  1067,000 630,000 54,000 48,000 20,000 28,000 280,000 

4.  1070,000 81,000 51,000 48,000 14,000 14,000 350,000 

5.  1200,000 190,000 20,000 136,000 126,000 89,000 322,000 

6.  3800,000 208,000 87,000 19,000 19,000 18,000 438,000 

7.  3100,000 317,000 118,000 460,000 166,000 27,000 350,000 

8.  252,000 108,000 48,000 463,000 117,000 51,000 3000,000 

9.  538,000 42,000 44,000 415,000 89,000 32,000 770,000 

10.  3061,000 189,000 100,000 600,000 290,000 145,000 451,000 

11.  1061,000 89,000 100,000 298,000 168,000 87,000 525,000 

12.  1760,000 520,000 48,000 57,000 38,000 24,000 300,000 

13.  236,000 62,000 97,000 73,000 27,000 176,000 150,000 

14.  2590,000 129,000 46,000 233,000 33,000 26,000 150,000 

15.  1246,000 249,000 121,000 208,000 51,000 25,000 678,000 

16.  1959,000 99,000 48,000 335,000 84,000 37,000 250,000 

17.  2950,000 77,000 72,000 193,000 72,000 32,000 300,000 

18.  238,000 24,000 34,000 120,000 48,000 20,000 300,000 

19.  1167,000 58,000 60,000 235,000 44,000 17,000 350,000 

20.  4290,000 1127,000 255,000 79,000 42,000 40,000 890,000 

21.  1677,000 291,000 294,000 14,000 15,000 24,000 400,000 

22.  3300,000 402,000 147,000 97,000 23,000 24,000 641,000 

23.  2160,000 150,000 96,000 30,000 24,000 23,000 395,000 

24.  1460,000 477,000 46,000 63,000 26,000 29,000 391,000 

25.  1816,000 43,000 63,000 235,000 66,000 41,000 402,000 

26.  2600,000 370,000 21,000 190,000 141,000 175,000 1800,000 

27.  1104,000 283,000 60,000 19,000 21,000 15,000 440,000 

28.  2072,000 56,000 42,000 381,000 40,000 14,000 250,000 

29.  565,000 201,000 137,000 91,000 32,000 41,000 471,000 

30.  285,000 82,000 76,000 50,000 23,000 21,000 225,000 

31.  879,000 147,000 99,000 75,000 60,000 39,000 400,000 

32.  1060,000 1821,000 126,000 37,000 56,000 57,000 429,000 

33.  980,000 34,000 47,000 82,000 46,000 77,000 300,000 

34.  1440,000 73,000 38,000 425,000 68,000 51,000 788,000 

35.  1043,000 395,000 77,000 57,000 22,000 20,000 220,000 

36.  386,000 66,000 72,000 82,000 37,000 44,000 483,000 

37.  380,000 66,000 72,000 39,000 28,000 38,000 478,000 

38.  339,000 76,000 180,000 458,000 169,000 21,000 967,000 

39.  1283,000 279,000 279,000 546,000 49,000 25,000 1114,000 

40.  734,000 101,000 101,000 319,000 50,000 24,000 150,000 

41.  104,000 37,000 37,000 178,000 183,000 48,000 640,000 
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