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1. Bevezetés 

 Az acut pancreatitis incidenciája Magyarországon 10-50/100 000/év 

(122). A súlyos lefolyású necrotisaló pancreatitis az eseteknek csupán 10-25%-

ában alakul ki (11, 14, 31, 35, 69, 124, 136, 146, 152). Az enyhe pancreatitisek 

konzervatív kezelésre általában nyomtalanul gyógyulnak, azonban súlyos esetek 

kezelésében napjainkban is számos a megválaszolatlan kérdés. Nem pontosan 

ismert a pathomechanizmus, nem tudjuk, hogy miért csak egyes esetekben 

alakul ki a cascade-szer en létrejöv  necrosis. A betegség kialakulását nem 

tudják befolyásolni, csupán a kialakult necrosist és/vagy annak szöv dményeit 

lehetséges kezelni. A betegség kezelésével kapcsolatban is sok a 

megválaszolatlan kérdés. Egy ilyen súlyos betegség vizsgálata közben nem 

tekinthet  etikusnak minden randomizált prospektív vizsgálat, hiszen az 

bizonyos esetekben a beteg életébe kerülhet. Az utóbbi években azonban 

kikristályosodni látszik a kezelés néhány f  vonala. A vizsgálatok fókuszába 

került a pancreas necrosis és annak felülfert z désének a jelent sége. A 

supportív kezelés elvei mellett el térbe került az enterális táplálás, az 

antibiotikum profilaxis kérdése, az intervenciós beavatkozások helyének 

meghatározása, a m téti indikáció és a m tét típusának kérdése. A kezelés 

hatékonyságának lemérésére egyre többen alkalmazzák a különböz  „quality of 

life” méréseket. 

Magyarországi viszonylatban feltétlenül szükséges lenne egy jól 

alkalmazható vizsgálati és kezelési protokoll létrehozása, mely segítséget 
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nyújtana a sebész, intenzív terapeuta, radiológus alkotta team hatékony 

együttm ködéséhez.

Ph.D. értekezésemben e kérdések kritikai elemzése és a DEOEC II. sz. 

Sebészeti Klinikán kezelt betegek kezelési eredményeit értékelve kívánok 

következtetéseket levonni és hozzájárulni a helyes kezelés megválasztásához.  
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2. Irodalmi áttekintés 

2.1. Az akut necrotisaló pancreatitis fogalma, kritériuma, pathologiája 

Az akut necrotisaló pancreatitisben jellegzetes pathologiai elváltozások 

észlelhet k. A makroszkópos képre a hasnyálmirigy állományának elhalása, 

roncsolódása, bevérzése jellemz , mely lehet focalis és diffus, leggyakrabban a 

széli területeket érinti. A teljes pancreas elhalás ritka és többnyire fatális 

kimenetel  (7, 11, 18, 31, 93, 124, 153). Nem ritkán a pancreas-vezeték 

dysruptioja is kialakulhat. Gyakran a peripancreaticus területekben acut 

folyadékgyülemek alakulhatnak ki (18). A folyamatot a pancreas környéki 

zsírban, a mesenteriumban, vagy a hasfali zsírban Ca-szappan képz dés kísérheti 

(93, 153). A necrosis általában a veseágy és a retroperitoneum felé terjed, 

elérheti a peritoneumot és betörhet a hasüregbe is (5, 11, 14, 42, ).

Az oedemas, gyulladt, necroticus pancreas nyomhatja a nyombelet, a 

gyomrot és a haránt vastagbelet. Arrodálva a környez  arteriákat és vénákat 

masszív vérzést okozhat (148, 153). A folyamat eredményeként 

megemészt dhet a környez  szervek - gyomor, nyombél, vastagbél, epehólyag - 

fala is (11, 153). A másodlagos felülfert z dés következtében kiterjedt 

gennyedések, kés bb körülírt tályogok alakulhatnak ki. A steril necrosis 

területén kés bb pseudocysták jöhetnek létre (11, 18, 93, 153). A hasüregbe 

öml  pancreas-nedv és szövettörmelékek peritonitist okozhatnak (93, 153). 

Súlyos esetekben hypovolaemias shock, paralyticus ileus, septico-toxicus 

tünetek, ARDS, acut veseelégtelenség, DIC, a Ca felhasználódás okozta 
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hypocalcaemia miatt tetania, a szigetsejtek necrosisa miatt diabetes mellitus 

alakulhat ki (11, 93, 153).

Szövettanilag a hasnyálmirigy területén és annak környékén kifejezett 

parenchyma és zsír-necrosis jellemz , melyeket gyakran vérzéses területek 

tarkítanak. Az erek környékén gyulladásos invasio figyelhet  meg. A 

felismerhetetlenségig degenerált acinusokat PMN sejtek, leukocyták, 

macrophagok és plasmocyták árasztják el. Az érfalak degenerációja, az 

erythrocyták és a thrombocyták extravascularis megjelenése és fibrinkicsapódás 

figyelhet  meg. Gyakori a thrombusképz dés (18, 93, 153). 
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2.2. Etilologia 

Mind az oedemás mind a necrotisaló pancreatitis etiológiájában számos 

tényez  szerepelhet. E tényez k közül sokszor egyszerre több is kimutatható. Az 

okokat két csoportra oszthatjuk úgy, mint az acinus sejteket károsítók és a ductus 

nyomásfokozódást okozók.  

Az els  csoportba tartozó, és egyben a leggyakoribb ok a nagy 

mennyiség  alkoholfogyasztás. Az alkohol az acinus sejtek direkt károsítása és 

az Oddi-féle sphincter görcse miatti ductalis nyomásfokozódás révén okozhat 

pancreatitist. Az alkoholos eredet  pancreatitisek 7,6-46,3%-a súlyos lefolyású 

(49, 93, 116, 122).

Az ANP miatt kezelt betegek között az alkoholos eredet gyakorisága 35-

80%. Magyarországon az alkoholfogyásztás etiológiai szerepe nagyobb, mint 

Európa más részein és Amerikában (25, 44, 82, 116, 139) (I. táblázat). 

Különböz  vírusok (Mumps, Coxsackie B, Echo, Cytomegalo, Hepatitis 

B) szintén az acinus sejtek közvetlen károsítása révén okozhatnak pancreatitist 

(93, 122, 153). 

A hasnyálmirigyet tompa hasi sérülések, vagy sebészi beavatkozások 

során ért trauma régóta ismert oka a pancreatitisnek. A baleset okozta pancreas 

necrosis ritka, mintegy 3,6-7% ban igazolható (54, 82, 139, 193).  

A különböz  okok miatt kialakult hypercalcaemiákban a hasnyálmirigy 

gyulladás gyakoribb (93, 122, 153). 
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A gyógyszerek közül az Azathioprin, a Hydrochlorothiazid, egyes 

ösztrogének, a Furosemid, és a tetraciklinek a legismertebbek, melyek acut 

pancreatitist okozhatnak (122). 

Hyperlipidaemiában a hajszálerekben megakadt chylomicronok a 

hasnyálmirigy keringését rontják, másrészt a trigliceridek lebontásakor 

felszabaduló toxikus zsírsavak endothel károsító hatásuk révén okoznak 

pancreatitist (122).

A különböz  okok (pl. malignus hypertonia, vasoconstrictor hatású 

szerek, vasculitisek stb.) miatt kialakult localis, a pancreas szöveteket érint

ischemia szintén pancreatitist válthat ki (122). 

A második csoportba tartozó, ductalis nyomásfokozódást okozó 

etiologiai faktorok közül, az egyik leggyakoribb az epekövesség. Epeköves 

eredet a pancreatitisek 29-55%-ában mutatható ki és az 50-70 éves n k körében 

a leggyakoribb. A biliaris pancreatitisek mintegy 5,4-28%-a a súlyos, necrosissal 

járó forma. Acut necrotisaló pancreatitisben kórokként mintegy 19,5-44%-ban 

szerepel (25, 44, 49, 82, 116, 139, 152). 

A papillába ékelt k  intrapancreaticus nyomásfokozódást és eperefluxot 

okozhat. E két tényez  együttese jelent s oki tényez je az acut pancreatitis 

kialakulásának. Biliaris pancreatitisre hajlamosító tényez  a sok, apró k , a 

vastagabb ductus cysticus és choledochus, a fokozott pancreatobiliaris szög és a 

choledochus, valamint a pancreas vezeték duodenumba való közös beszájadzása 

(49, 93, 122, 152, 153). 

A pancreas fejben és a papilla környékén kialakult tumor okozta 

obstructio pancreatitist válthat ki (122, 153). 
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A pancreas divisum anatómiai sajátossága révén hajlamosít a 

hasnyálmirigy gyulladás kialakulására (122). 

Oddi-féle sphincter oedemának egyik leggyakoribb oka az ERCP és az 

részleges EST, mely a pancreas nedv elfolyását akadályozza, és ennek révén 

okozhat pancreatitist (122).

Az Oddi-féle sphincter görcsét tömény alkoholos italok fogyasztása is 

okozhatja, és az általa okozott nyomásfokozódás pancreatitist válthat ki (93, 

122).

A leggyakoribb etiológiai faktorokat néhány közlemény alapján az I. 

táblázatban tüntettem fel. 

I. táblázat Az acut pancreatitis etiológiája 

Etiologia/Szerz  Alkohol Epekövesség Trauma ERCP Ismeretlen egyéb

Kasperk (82) 35% 55% 4% - 6% - 

Függer (54) 39% 31% 7% - 11% 12% 

Farkas1998 (44) 65% 19,5% - - 9% 6,5% 

Büchler (25)      37% 44% - - 19% - 
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2.3. Pathomechanizmus 

Az ANP pathomechanizmusa mai napig sem teljesen tisztázott. Nem tudni, 

hogy miért alakul ki egyes esetekben csak enyhe lefolyású oedemás, és más 

esetekben gyakran halálos kimenetel  súlyos, kiterjedt nekrózissal járó forma.  

Az „önemészt dési elmélet” szerint a betegség lényege a mirigyállomány 

önemészt dése, melynek feltételezett oka az, hogy az emészt enzimek - 

legf képpen a trypsinogen-trypsin rendszer - nem a nyombélben aktiválódnak, 

hanem a mirigyállományban, miel tt azt elhagynák. Az önemészt dés,

elindításában valószín leg a ductus sejtjeinek membránkárosodása játszik 

jelent s szerepet. Minden olyan tényez , mely felborítja a pancreas sejtjeinek 

önemészt dés elleni védelmét, a folyamat beindulását idézheti el  (49, 86, 93, 

144, 153, 160).

Biliáris eredet  pancreatitisben az epek  által okozott ductalis 

nyomásfokozódás károsíthatja a ductusok membrán barrier funkcióját, 

megbonthatja a védekez  rendszer egyensúlyát és elindítja az önemészt dést

(49, 93, 106, 152, 153). 

Az alkohol a ductus membrán sejtjeinek cholecystokininnel szembeni 

érzékenységét fokozza és károsítja az acinus sejtekben a zymogén granulumok 

membránját, továbbá csökkenti az acinus sejtek trypsin inhibitor termelését. A 

trypsinogen és trypsinogen aktiváló faktorok emelkedett szintje is kimutatható. 

Az említett hatások és faktorok miatt a zymogén granulumokból felszabadulhat 

az aktivált trypsin, és önemészt dést okozhat (53, 86, 93, 106, 160).



11

A hámkárosodással egyid ben a necrotisalt sejtekb l és az elhalt sejtek 

eltakarítását végz  phagocytákból toxikus szabad oxygen gyökök (OFR)

szabadulnak fel, melyek tovább fokozzák a szöveti károsodást és el segítik a 

sejtaktivációt (131, 133, 144, 160).

A sejtelhalással párhuzamosan megkezd dik a monocyták, macrophagok és 

neutrophil granulocyták migrációja a hasnyálmirigy területére (41, 61, 144, 160). 

E sejtek aktiválódásával elindul a különböz  cytokinek (TNF, IL-1, IL-6, IL-8, 

INF-ok, PAF, colonia stimulálók, CICAM-1) sokaságának termel dése (41, 48, 

53, 86, 106, 133, 144, 160). A nagy mennyiségben felszabaduló cytokinek, 

mediátorok, NO és vasoaktív anyagok részben lokális, részben a vérpályán és 

nyirokkeringésen keresztül általános hatásokat fejtenek ki (2, 41, 48, 49, 83, 93, 

106, 133, 153, 160). A NO legfontosabb hatása az erek permeabilitására van (2, 

86, 133). A PAF helyileg hatva még tovább rontja az ödémás, ischaemiás 

pancreas keringését (41, 86, 106, 133, 160). 

Az ANP kialakulásában úgy t nik, a lassult microcirculatiónak is jelent s

szerepe van (2, 14, 41, 49, 86, 88, 90, 133, 160).

A más szervekhez eljutó vasoaktív anyagok, cytokinek felel sek az egész 

szervezetet érint  gyulladásos folyamat, a SIRS és a különböz  szerveket érint

m ködési elégtelenség, a MOF kialakulásában (41, 101, 111, 133, 144, 160). A 

hypovolaemiás shockra vezethet  vissza a veseelégtelenség kialakulása (41, 

122). A gyakori DIC is a felszabaduló mediátorok hatására kialakult 

coagulopathia (41, 93, 101, 133, 153). A súlyos ANP gyakori szöv dménye, az 

ARDS egyik oka feltételezhet en alveolaris microvascularis thrombosisok 

kialakulása. A betegség során nagy mennyiségben jelenlév  lecitinase az 
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alveolaris surfactan f  alkotórészének, a lecitinnek a lebontásához és az 

alveolusok súlyos károsodásához vezet (61).

A fentiekb l látszik, hogy az ANP nem csupán egy szerv lokális gyulladásos 

folyamata, hanem az egész szervezetet érint  súlyos általános folyamat, mely 

számos életfontosságú szerv m ködését károsítva hozza létre a súlyos, gyakran 

letalis kimenetel  sokszervi elégtelenséget.

Az általános, több szervet is érint  klinikai megnyilvánulásokban jelent s

szerepet tulajdonítanak az endotoxinok keringésbe jutásának is. A 

bélrendszerb l felszabaduló bakteriális endotoxinok SIRS-t, shockot és ennek 

talaján kialakuló ARDS-t és veseelégtelenséget okozhatnak (22, 86, 133, 160). 

Az endotoxin felszabadulás oka valószín leg a splanchnikus terület 

hypoperfusiója talaján kialakult bélnyálkahártya sérülés (90, 160). Necrotisaló 

pancreatitisben a keringésben magasabb az endotoxin és az endotoxin ellenes 

IgM szint, mint oedemas pancreatitisben (22).  

A pathomechanizmus ismeretében lehet ség nyílhat arra, hogy a necrosis 

illetve a szöv dmények kialakulását az egyes fázisokban célzottan lehessen 

blokkolni (61). Az egyik ilyen lehet ség az inflammatoricus cytokin szintézist 

csökkent  és a lipopolysacharidok (LPS) indukálta TNF szintézist gátló, 

kimutatottan jó hatású pentoxiphyllin és a lexipafant melynek klinikai 

alkalmazása is elfogadott (43, 44, 45, 63, 64, 65, 74, 88, 104, 105, 111, 160). 

Kísérletesen az IL-1, a PAF és a TNF  antagonisták és az IL-10 csökkentik az 

acut pancreatitis súlyosságát, az endothelin receptor blokkoló (ET-RA-LU-

135252) szer fokozza a szervezetben a microcirculatiót, mely a betegség klinikai 

lefolyására kedvez  hatással van (48, 53, 88, 152).
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2.4. Klasszifikáció 

A korábbi (marseille-i) klasszifikációk morphologiai alapon különítették 

el az akut pancreatitis megjelenési formáit, melyek nem álltak rendelkezésre a 

betegség kezdetén. Napjainkban az „Atlantai Klasszifikáció” a legelfogadottabb, 

mely klinikai tüneteken és vizsgálatokon alapszik.

Az 1992-ben Atlantában tartott nemzetközi acut pancreatitis 

symposiumon a betegség kritériumait és definícióit határozták meg. E 

klasszifikáció szerint megkülönböztetnek enyhe és súlyos acut pancreatitist. 

Súlyos a pancreatitis, ha más szervi elégtelenséggel és/vagy localis 

szöv dménnyel, pl. necrosis, tályog, pseudocysta jelenlétével társul. 

Amennyiben a Ranson score 3, vagy ennél több és/vagy az APACHE-II 

pontérték 8, vagy ennél nagyobb, a pancreatitis súlyos. A szervi elégtelenségek 

(shock, ARDS, vese, gastrointestinalis vérzés, DIC) kritériumait is pontosan 

meghatározták (18).  

A localis szöv dmények meghatározása dönt  jelent ség  volt, mert 

ezek elnevezése nem volt egységes. A klasszifikáció értelmében 

megkülönböztettek akut folyadékgyülemet, hasnyálmirigy elhalást, akut áltöml t

és hasnyálmirigy tályogot (7, 11, 18, 31,111, 124,).  

Akut folyadékgyülem a betegség korai stádiumában a peripancreaticus

területeken jelenik meg és soha nincs fala, határát csak az anatómiai képletek 

alkotják (7, 11, 18, 31, 124). 

A pancreas necrosis focalis, vagy diffus szövetelhalás a pancreas 

területén és gyakran kíséri peripancreaticus zsírelhalás. A pancreas necrosis 
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kritériuma, hogy a kontraszt-CT vizsgálatkor a nem halmozó terület nagyobb 

legyen mint 3 cm, vagy a hasnyálmirigy állományának 30%-át meghaladja (7, 

11, 18, 31). 

A steril és fert zött necrosis elkülönítése a vékony-t  aspiráció (FNA) 

segítségével lehetséges (7, 17, 18, 19, 24, 25, 31, 44, 58, 69, 81, 98, 108, 113, 

124, 125, 152, 168). 

Acut pseudocysta az olyan pancreas-nedvet tartalmazó folyadékgyülem, 

melynek határozott fibrosus, vagy granulációs fala van. Általában a mindig 

igazolható acut pancreatitis kezdetét l számított 4 hétnél kés bb jelenik meg és 

nem azonos a chronikus pancreatitis talaján kialakult pseudocystával (7, 11, 18, 

31, 124). 

A hasnyálmirigy tályog a hasüregben, általában a pancreas közelében 

elhelyezked  körülírt gennygyülem, melyben nem vagy csak kevés necrosis van. 

Az acut pancreatitis itt is mindig kimutatható a kórel zményben. Általában a 

betegség kezdetét l több mint 4 hét után jelentkezik (7, 11, 18, 31). 
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2.5. Diagnózis 

Mivel értekezésem célja a necrotisaló pancreatitis elemzése, ezért a 

klinikailag enyhe lefolyású pancreatitis diagnosztikai lehet ségeit csak 

érint legesen ismertetem. 

A klinikai tünetek közül a legjellegzetesebb az epigastriálisan vagy köldök 

körül jelentkez , a hátba sugárzó er s görcsös fájdalom, mely az esetek közel 

95%-ban fordul el . A másik leggyakoribb, mintegy 85%-ban el forduló tünet a 

hányinger és a hányás. Az acut pancreatitis miatt kezelt betegek közel 60%-ánál 

jelentkezik h emelkedés, vagy láz. Tachycardia és hypotensio 40%-ban 

észlelhet . Ritkábban el forduló tünetek a paralyticus ileus tünetegyüttese, a 

mellkasi folyadékgyülem okozta fulladás, enyhe sárgaság. A Cullen és a Gray-

Turner tünet a lumbalis, illetve a periumbilicalis regióban jelentkez  ecchymosis 

a súlyosabb esetekre jellemz  (7, 11, 18, 122). E tüneteket súlyosabb esetekben 

ARDS, veseelégtelenség, MOF és SIRS tünetei kísérhetik (7) 

E jellegzetes klinikai képet az esetek közel 80%-ában a serum amylase, 

lipase és elastase szint emelkedése kíséri (11, 53, 94, 96, 122). A fehérvérsejt 

szám és a C-reactiv protein (CRP) szint er sebb emelkedése, a haematocrit érték 

emelkedése általában a súlyosabb eseteket kíséri (10, 95).

A képalkotó vizsgálatok közül a pancreas UH vizsgálata csak közel 60-70%-

ban értékelhet  a belek gázossága és a betegek gyakori elhízottsága miatt (122). 

Az esetek jelent s részében a vizsgálat kimutatja a hasnyálmirigy 

megnagyobbodását, oedemáját, focalis eltérést jelezhet a pancreas területén, 

igazolja a peripancreaticus folyadékgyülemet, tályogot és felvetheti a pancreas 
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necrosis lehet ségét (31). Segítségével kimutatható az epek  betegség, mint 

etiologiai faktor és a cholecystitis okozta epehólyag elváltozások (31, 49, 122). 

Az intervenciós beavatkozások, pl. FNA ultrahang vezérelve is jól kivitelezhet

(1, 31). 

A mellkas Rtg vizsgálaton megjelen  Fleischner-féle atelectasiás csík és a 

natív has röntgenfelvételen látható izolált duodenum, illetve colon transversum 

gázosság (sentinel loop), csak indirekt jeleknek tekinthet ek (122).

További diagnosztikus lépéseket csak a súlyosabb esetekben kell tenni (31). 

A TNF , az IL-6, a TAP és a CRP emelkedése jól jellemzik a pancreas necrosis 

megjelenését és súlyosságát (11, 18, 53, 122).  

A súlyos eseteknek ki kell zárni, vagy igazolni kell a necrosist. Ennek azért 

van jelent sége, mert a necrotisaló pancreatitis kezelése sokkal összetettebb 

feladat és speciális kezelési módszereket igényel (10, 17, 53). 

A CT vizsgálat indokolt abban az esetben, ha a diagnózis bizonytalan, vagy 

ha a Ranson pontérték nagyobb, mint 3 és/vagy az APACHE-II pontérték több, 

mint 8, vagy ha súlyos klinikai tünetekkel járó pancreatitist hyperamylaseaemia, 

leukocytosis, hasi distensio és láz kíséri, vagy ha a beteg állapota a konzervatív 

kezelésre 72 órán belül nem javul, vagy ha átmeneti javulás után valamilyen 

szöv dmény alakul ki (17, 31, 146). Lankisch szerint a haemoconcentratio 

hiánya kizárja a pancreas-elhalás lehet ségét, ezért ilyen esetekben nem kell CT 

vizsgálatot végezni (10, 95). 

A necrosis kimutatására ma egyöntet en a kontrasztos CT vizsgálat, mint 

„gold standard” a javasolt módszer. A vizsgálat találati pontossága megközelíti a 

100%-ot. Az elhalt pancreas szövet nem dúsítja a kontrasztanyagot, így alkalmas 
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a necrosis jelenlétének, nagyságának és elhelyezkedésének kimutatására (7, 11, 

17, 18, 19, 25, 31, 51, 68, 73, 81, 122, 124, 170). A vizsgálattal igazolni lehet a 

peripancreaticus terekben elhelyezked  folyadékgyülemet is. Az észlelt 

folydékgyülem tartalmának megítélésére azonban a CT nem igazán alkalmas, 

erre az UH és az MR vizsgálat jobban használható (7, 31, 68, 122, 124, 170). A 

kontrasztanyag a korábbi feltételezésekkel szemben nem fokozza a pancreatitis 

súlyosságát, és nem növeli a szöv dmények számát (7, 31, 73). 

Az MR vizsgálat helye pancreas-necrosisban még vitatott, rutinszer en nem 

alkalmazzák. El nye a nagyobb felbontóképesség és az, hogy nem jár 

sugárterheléssel. Az MR vizsgálat egyik f  indikációja, ha valamely okból el 

akarjuk kerülni a kontrasztanyag adását (18, 31, 68, 73, 74, 122). 

A pancreas-necrosisok szöv dményei közül komoly terápiás konzekvenciája 

miatt az infectio kimutatása a legfontosabb. Erre utaló klinikai tünetek a 

hidegrázás, a magas láz, septicus lázmenet. Az emelkedett procalcitonin (PCT) 

és CRP szint a fert zés gyanújele lehet (11, 102, 113, 118, 168). Infectiót 

valószín sít az ismételt CT vizsgálatkor a necrosis területén, illetve 

környezetében látható gázbuborékok jelenléte (7, 31, 98, 124). 

Az intervenciós lehet ségek közül a finomt  aspiráció jelent sége a 

legnagyobb a fert zött necrosis és a pancreas tályog kimutatásában (7, 11, 18, 

19, 24, 25, 31, 44, 58, 69, 111, 113, 124, 125, 136, 152, 168, 170).

A hasnyálmirigyben és hasban kialakult tályogok kimutatásában, 

megkeresésében nagy jelent sége van a leukocyta scintigraphiának (123, 159). 
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2.6. Súlyosság és prognózis megitélése 

 Az acut pancreatitis miatt kezelt betegek elenyész  részénél alakul ki 

súlyos pancreas-necrosis. A diagnosztikai és kezelési taktika kialakításához 

elengedhetetlenül szükséges a betegség súlyosságának, prognózisának 

meghatározása (18, 53). A számtalan faktor és score rendszer közül csupán a 

fontosabb és leggyakrabban használt prognosztikai score rendszereket és 

faktorokat ismertetem. 

A két leggyakrabban használt prognosztikai score rendszer a Ranson és az 

APACHE-II pontrendszer (7, 11, 24, 81, 84, 96, 111, 152, 170). Mindkét 

módszer több paramétert mér, az ezeknél észlelt eltéréseket pontozza és 

összegezi. Az APACHE-II rendszer és a Ranson kritériumok az II-III. 

táblázatban láthatók. 

II. táblázat Az APACHE-II pontrendszer és annak értelmezése  

Élettani változó/ 
pontszám 

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4

Testh mérséklet-Cº 41 9-40,9 - 38,5-39 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 29,9 

Átl. art. nyomás (Hgmm) 160 130-159 110-129 - 70-109 - 50-69 - 49

Pulzusszám 180 140-179 110-139 - 70-109 - 55-69 40-54 39

Légzésszám 50 35-49 - 25-34 12-24 10-11 6-9 - 5

Oxygenizáció PaO2 500 350-499 200-349 - 71-199 61-70 - 55-60 <55

Artériás PH 7,7 7,6-7,69 - 7,5-7,59 7,3-7,49 - 7,25-7,3 7,15-7,2 <7,15 

Serum Na (mmol/l) 180 160-179 155-159 150-154 130-149 - 120-129 111-119 110

Serum Kalium (mmol/l) 7 6-6,9 - 5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9 - <2,5 

Serum kreatitnin (mg/dl) 
(Ac. ren. Insuff. esetén 
dupla pontszám) 

3,5 2-3,4 1,5-1,9 - 0,6-1,4 - <0,6 - -

Haematocrit (%) 60 - 50-59,9 46-49,9 30-45,9 - 20-29,9 - <20 

Fehérvérsejt szám (mm3) 40 - 20-39,9 15-19,9 3-14,9 - 1-2,9 - <1

APACHE-II. pontszám= teljes akut élettani pontszám + életkorral járó pontszám 
+ krónikus betegség pontszám 
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III. táblázat Ranson kritériumok és azok értékelése 

Ranson kritériumok 
felvételkor

Ranson kritériumok
48 óra elteltével 

Kor >55 év Haematocrit csökkenés >10% 
Fehérvérsejt szám >16 mm3 BUN érték növekedés >5 mg/dl 
Vércukor >12 mmol/l Serum Calcium < 8 mg/dl 
Serum LDH >300 IU/l Arterias PO2 <60 Hgmm 
Serum GOT (AST) >300 IU/l Basis deficit >4 mEq/l 

Becsült folyadékvesztés >6 l 

Valamennyi kritérium 1-1 pontot jelent, ezek összege a Ranson pontérték 

Az atlantai konszenzus értelmében súlyosak és pancreas-necrosisra gyanúsak 

azok az esetek, akiknél a Ranson pont érték 3, vagy annál nagyobb és/vagy az 

APACHE-II pontérték 7, vagy ennél nagyobb (17, 18, 84, 96, 136). Az 

APACHE-II score a betegség bármely id pontjában számítható, míg a Ranson 

pontérték csak 48 óra elteltével (18). E két rendszer jól korrelál a betegség 

súlyosságával, morbiditásával és mortalitásával (84, 96, 146, 170). E 

többtényez s pontrendszereknek hátránya a nehézkes alkalmazás. A Larvin által 

közölt metaanalízisben a Ranson és az APACHE-II score rendszer specificitása 

77%/76-84%, sensitivitása 75%/76-84% volt (96).

Más egytényez s prognosztikai faktorok szintén képesek jellemezni a 

betegség súlyosságát és valószín síteni a necrosis, illetve valamely szöv dmény 

kialakulását. 

 A CT vizsgálat alapján kialakított „CT súlyossági index” egy 10 pontos 

rendszer, mely a morphológiai elváltozásokon, illetve a necrosis nagyságán 

alapul. A CTSI jól jellemzi a betegség súlyosságát, magasabb értékek esetén 

gyakrabban jelennek meg szeptikus szöv dmények, gyakoribb a MOF 
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kialakulása, többször kell m tétet végezni, hosszabb az ápolási id , és nagyobb a 

halálozás (7, 19, 24, 25, 51, 68, 77, 81, 111, 146, 166, 170). A módszer 

valószín síti a m tétet, de önmagában nem alkalmas a m téti indikáció 

megállapítására (19, 24, 25).  

A serum amylase szint emelkedése nincs összefüggésben a betegség 

súlyosságával, a betegek közel 20%-ánál elmaradhat (53, 94, 96). 

A CRP szint emelkedése jól jellemzi a betegség súlyosságát (7, 10, 12, 25, 

41, 53, 86, 96, 111, 152). A vizsgálat 53-80%-os sensitivitást és 55-76%-os 

specificitást mutat (53, 96). Megközelíti a Ranson és az APACHE-II 

pontrendszer hatékonyságát, ezáltal jól használható a necrosis ill. a 

szöv dmények kialakulásának prognosztizálására (96).  

A haemoconcentratió ANP-re vonatkozó sensitivitása (72-74%) megközelíti 

a csak 48 óra eltelte után számolható Ranson score érzékenységét és negatív 

prediktív értékét, és jól korrelál a CTSI-szel is (10, 95). 

A vizeletben mért trypsinogen activator peptide (TAP) érzékenyen változik a 

pancreatitis súlyosságával. A haemoconcentratióhoz hasonlóan ez is korai 

markere a betegségnek (10, 85, 95). 

Kovács és mtsai a gyomorban mért intramucosalis pH-változások és a 

pancreatitis súlyossága között szoros összefüggést észleltek (90, 133).

ANP során a kering  endotoxin és IgM szint magasabb, mint oedemás 

pancreatitisben, így ezek szintjének mérése jó markernek bizonyulhat (22). 

A pancreas-necrosis és a szöv dmények el rejelzésében ígéretesnek 

látszanak egyéb markerek is. Ilyen marker az IL-6, az IL-10, a TAP, a sICAM-1, 



21

a TNF  , HLA-DrCD14, CD16, OFR és a PCT is (11, 41, 43, 53, 61, 96, 83, 86, 

101, 102, 104, 105, 111, 118, 127, 132, 133, 144, 152).



22

2.7. Konzervatív kezelés  

Az ANP kezelése több szakma (sebész, intenzív therapeuta, radiológus, 

mikrobiológus stb.) összehangolt interdiszciplináris munkáját követeli meg.  

A diagnózis birtokában a beteget intenzív terápiás osztályon kell elhelyezni 

(25, 111, 167). Az általános kezelés oki terápia hiányában csak tüneti. Fontos a 

beteg keringésének stabilizálása, a hypovolaemia, shock, anaemia, az ion és sav-

bázis egyensúly felborulásának rendezése, a kialakult légzési elégtelenség 

(ARDS) és renalis insuffitientia kezelése (25, 88, 111, 167). Ugyanakkor fontos 

a pancreas exocrin m ködésének blokkolása, a hasnyálmirigy „nyugalomba 

helyezése”. Ez a gyomor állandó leszívása és H2 receptor blokkolók, vagy 

protonpumpa gátlók alkalmazásával érhet  el. A fájdalomcsillapítás és az 

általában kialakuló paralyticus ileus kezelésére tartós epiduralis anaesthesiat 

(EDA) javasolnak (25, 88, 100).

Ezen javarészt supportív kezelés mellett vannak olyan kezelési lehet ségek,

melyeket csak az acut necrotisáló pancreatitis esetén kell és lehet alkalmazni. A 

korai naso-jejunális táplálás, az antibiotikum profilaxis, a percutan 

peripancreaticus drainage és a m téti kezelés dönt en befolyásolják a pancreas-

necrosis miatt kezelt betegek életkilátásait. A biliaris ANP kezelése némileg 

eltér a más etiológiájú pancreas-necrosisokétól, ezért ezt külön tárgyalom. 
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2.8. Korai enterális táplálás 

Az ANP kialakulása során a szervezet energiaszükséglete az egészséges 

szervezetnél lényegesen nagyobb, átlagos testsúlyra viszonyítva mintegy 1500-

2000 kcal/nap (63-67, 164).

A fokozott kalória szükséglet mellett nem elhanyagolható az a tény, hogy a 

betegek jelent s része alkoholista, alultáplált, hypoproteinaemiás. Az 

alkoholistákra jellemz  májkárosodás miatt a betegek immunrendszere is 

jelent sen sérült (63-65).

Régi kezelési törekvés akut pancreatitis kezelése során a pancreas exocrin 

m ködésének kikapcsolása, melyet az enterális táplálás felfüggesztésével lehet 

elérni (66, 97, 117, 119, 164). 

Az ilyen betegeket korábban csak parenteralisan táplálták, melynek számos 

hátránya volt. Az egyik és talán a pancreas-necrosis kezelése szempontjából a 

legfontosabb, hogy a vékonybél nyálkahártyájának bolyhai az enterális táplálás 

megsz ntekor sorvadnak, a bélfal átereszt  képessége megnövekszik, és 

lehet séget nyújt a pancreas szövetek felülfert z désének (66, 67, 97, 117, 119).

Az acut necrotisaló pancreatitis alatt kialakult szeptikus szöv dményeket 

okozó baktériumok spektruma gyakorlatilag megegyezik a bélflórával (IV. 

táblázat), így kézenfekv  az a feltételezés, hogy az elhalt szövetek bakteriális 

felülfert z désének forrása a béltraktus lehet (63-65, 69, 88, 89, 97, 117, 119, 

135, 145, 164).
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Kísérletes és klinikai tanulmányok sora igazolta, hogy már az enterális 

táplálás néhány napos felfüggesztése is bélboholy atrophiát okoz (66, 67, 89, 

164).

A bélnyálkahártya sorvadás során a bélbolyhokban elhelyezked , a 

nagyszámú immunocytából felépül  immunszerv is jelent sen sérül, rontva a 

szervezet védekez  funkcióját (66, 89, 97, 145, 164). 

Ismert tény, hogy a vékonybelek motilitásának legjobb, legfiziológiásabb 

ingere a bélrendszerbe jutott táplálék. TPN esetén ez a fiziológiás inger kiesik és 

paralyticus ileushoz vezethet, melyet súlyosbít az acut necrotisaló 

pancreatitisben a gyulladás és a fájdalom miatti bélh dés is (66, 117). Az 

említett folyamatok tovább rontják a bél vérellátását és lehet séget biztosítanak 

a kórokozóknak, hogy a bélfalon át transzlokálódjanak az elhalt hasnyálmirigy 

szövetekbe és létrehozzák az ANP halálozásának jelent s részét képez

szeptikus necrosist (66, 67, 97, 117, 115, 119, 135, 145, 164). 

A fenti kedvez tlen hatások kivédésére való törekvés és a 

hasnyálelválasztás pontosabb megismerése tette lehet vé a jejunális táplálás 

klinikai alkalmazását.  

Az utóbbi években megjelent klinikai tanulmányok sora igazolta, hogy az 

enterális táplálás során nagyobb a gyógyulási arány, kevesebb a septicus 

szöv dmények száma, ritkább a sokszervi elégtelenség, rövidebb az ápolási id

és kisebb a mortalitás. A betegek tápláltsági foka jobb a teljes parenterálisan 

táplált betegeknél. A jejunális táplálás az immunrendszer m ködésére is kedvez

hatással van (63-67, 88, 97, 115, 117, 119, 120, 130 147, 152, 169, 170). 
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2.9. Antibiotikum profilaxis 

Az acut pancreatitis kezelésében régóta vitatott kérdés, vajon kell-e 

antobiotikumot adni profilaxis céljából. A korábbi években a profilaxis nem 

mutatott hatékonyságot, melynek oka az volt, hogy nem megfelel

antibiotikumot alkalmaztak (58, 69, 136, 145).  

A napjainkban alkalmazott antibiotikum profilaxis néhány kísérletes és 

klinikai kutatáson alapszik.

Megfigyelték, hogy a septicus szöv dmények el fordulása az enyhe 

lefolyású hasnyálmirigy-gyulladások esetén elenyész en ritka, míg pancreas-

necrosisban lényegesen gyakoribb, ezért egyre többen vallották, hogy 

antibiotikum profilaxist csak a súlyos esetekben kell alkalmazni (69, 74, 111, 

113, 129, 146, 152).

Nagyszámú vizsgálat igazolta, hogy a fert zött pancreas necrosisból és 

abscessusokból kitenyésztett baktériumok gyakorlatilag megegyeznek a 

bélflórával (32, 42, 52, 69, 75, 110, 128, 145, 168, 170). Büchler és mtsai több 

szerz t l összegy jtött statisztikájában a leggyakoribb kórokozók az E. coli 

(25.9%), a Pseudomonasok (15,9%), a Klebsiellák (10,1%), a Proteusok 

(10,1%), és az enterobacteriaceae (2,5%) (23). Hasonló baktérium spectrumról 

számolnak be más szerz k is. (12, 16, 23, 25, 30, 45, 52, 69, 75, 76, 82, 110, 

128, 145, 136, 168). Az infect necrosisokban kb. 20%-ra tehet  és a m téti

beavatkozással összefüggésbe hozható a Staphylocossus aureus (15,3%) és a 

Sterptococcus faecalis (4,4%) jelenléte (52, 136). Néhány szerz  által közölt, az 

infect necrosisból identifikált baktériumok spectruma a IV. táblázatban látható. 
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IV. táblázat A septicus pancreas necrosisból kitenyésztett 
bakteriumok spectruma 

E. coli Klebsiella 

pneuminiae

Aerobacter

aerogenes 

Pseudominas

aeruginosa

Enterococcus 

Faecalis 

Gomba

Bradley III 45,7% 15,2% 19,6% 8,7% 4,3% 6,5% 

Farkas (44) 10% 18,1% 10% 29,7% 34,8% 12,9% 

Büchler (23) 25,9% 10,1% - 15,9% 2,5% 17% 

Castillo (30) 13% 10% 3% 3% 18% 6% 

Beger (12) 23% 5% - - 6% 5% 

Ismert tény volt az is, hogy a pancreatitis kialakulása nem hozható 

összefüggésbe valamely bakteriális infectióval, így a septicus szöv dmények 

kialakulása, a necrosis felülfert z dése valószín leg a bélrendszerb l történ  un. 

baktérium translocatió révén jön létre (12, 32, 75., 128, 145, 168). 

A baktérium spektrum ismeretében olyan antibiotikumot, vagy 

antibiotikum kombinációt kellett választani, mely hatékony az enterális 

baktériumokkal szemben és a pancreasba jól penetrál és ott kell

koncentrációban van jelen (23, 42, 52, 69, 74, 88, 128, 168, 170). E feltételeknek 

legjobban az Imipenem felel meg (23, 25, 52, 58, 69, 75, 81, 88, 113, 128, 136, 

145, 169, 170). 

A klinikai vizsgálatok egyértelm en igazolták, hogy az antibiotikum 

profilaxis jelent sen csökkenti a szeptikus szöv dmények számát és késlelteti 

azok megjelenését és csökkenti a m téti számot (23, 25, 52, 58, 69, 74-76, 81, 

88, 111, 113, 128, 136, 145, 170).
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2.10. Percutan peripancreaticus drainage 

Az ANP szöv dményei között nem ritka a peripancreaticus folydékgyülem 

megjelenése, mely lehet steril és fert zött. Az ilyen acut folyadékgyülemek fél-

konzervatív kezelési lehet sége a CT, vagy UH vezérelt percutan 

peripancreaticus drainage (PPD), melyet az intervenciós radiológia fejl désével

egyre többen alkalmaztak a súlyos pancreatitis kezelésében (1, 4, 7, 8, 39, 50, 

51, 55, 108, 109, 124, 125, 168, 170).

Bizonyos esetekben a PPD és a konzervatív kezelés a betegség teljes 

gyógyulását eredményezi. Az irodalmi adatok szerint a percutan 

peripancreaticus drainage az ANP miatt kezelt betegek 7-80%-ban 

eredményezhet teljes gyógyulást (1, 4, 7, 8, 31, 39, 50, 51, 55, 108, 109, 124, 

125, 168, 170).

Steril és fert zött folyadékgyülem és necrosis kezelésére is egyre 

gyakrabban javasolják (1, 4, 8, 39, 50, 51, 55, 70, 71, 108, 168). A PPD 

alkalmazása során egyszerre több, egymástól független peripancreaticus 

folydékgyülem is drainálható (4, 8, 31, 39, 50). A pig-tail katéter behelyezése a 

betegnek nem jelent nagy megterhelést (39, 125). 

A percutan peripancreaticus drainage szöv dményei ritkák. El fordulhat

a colon sérülése, mely sipoly kialakulásához vezethet, és nem ritka pancreato-

cutan sipoly kialakulása sem (8, 50, 51). Egyes vélemények szerint a tartós 

drainage alkalmával gyakoribb a necrosis felülfert z dése, melynek oka a 

drainage maga (125). A legtöbb szerz  ezt nem tapasztalta.  
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A pig-tail katétert akkor lehet eltávolítani, ha a drainen ürült mennyiség 

kisebb, mint napi 10-30 ml és az üreg térfogata kisebb, mint 10-20 ml (39, 51).  

Amennyiben a drainage ellenére septicus szöv dmények lépnek fel és 

azok nem mutatnak javulást, a m téti beavatkozást kell választani (1, 4, 8, 50, 

51, 55, 108, 168). Ilyen esetekben a PPD el nye abban áll, hogy a m tétet

kés bbi id pontra lehetett halasztani.
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2.11. M téti kezelés 

 Az acut necrotisaló pancreatitis komplex kezelésének szerves része a 

m tét. Kérdés azonban, hogy a m tét milyen esetekben indikált, mikor 

operáljunk és milyen m téti beavatkozást alkalmazzunk. 

 Napjainkban a pancreas-necrosis önmagában nem jelent m téti indikációt 

(8, 12, 13, 19, 24, 25, 54, 81, 100, 166, 170). A szerz k megegyeznek abban, 

hogy a steril necrosis gyakran a konzervatív, minimál invazív kezelés hatására 

nyomtalanul meggyógyulhat (8, 17, 19, 24, 136). Azokban az esetekben, amikor 

a necrosis felülfert z dése jön létre, a szeptikus góc eliminálása feltétlenül 

indokolt (12, 13, 17, 24, 25, 30, 44, 52, 54, 81, 100, 138, 139).

Az ismételt CT vizsgálat, a CRP, illetve a procalcitonin szint meghatározás 

az infectiót valószín sítik, de a pontos diagnózist, az infectálódott necrosist a 

vékonyt  aspiráció (FNA) igazolja (8, 17, 18, 24, 25, 45, 52, 81, 100, 112, 136, 

138).

Olyan esetekben, amikor a necrosis steril, de a konzervatív kezelés ellenére 

az általános állapot romlik, a kialakult MOF és ARDS aktív kezelés ellenére sem 

javul - a m tét indokolt (12, 13, 17, 24, 25, 30, 54, 81, 100, 112, 138, 139, 166, 

170). A peritonitist okozó szöv dmények, pl. bélperforatio, colon elhalás vagy a 

masszív vérzés szintén m téti indikációt jelent (12, 24, 54, 100, 139). Az 

irodalmi adatok alapján a m tét/reoperáció indikációi: 

A FNA-val igazolt infectív necrosis, 

A konzervatív kezelésre nem javuló MOF és ARDS, 

A konzervatív kezelésre nem javuló általános állapot, 
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Az egyébként is m téti kezelést igényl  szöv dmények (perforatio, 

vérzés, ileus, peritonitis stb.) 

Az elmúlt évtizedekben igazolódott, hogy a pancreas-necrosis 

demarkálódásához id  kell. Ez a folyamat általában 7-10 nap alatt fejez dik be. 

Az is ismertté vált, hogy azoknál a betegeknél, akiknél a betegség kialakulása 

utáni 7-10. nap el tt operáltak, a túlélés rosszabb volt (12, 42, 44, 72, 107, 140, 

167, 170). A klinikai vizsgálatok azt is kimutatták, hogy e betegek körében 

sokkal gyakoribbak voltak a fert zéses szöv dmények (infectalt necrosis) és 

több volt a reoperációk száma (72, 107, 140, 167, 170). Ennek valószín  oka az, 

hogy a korai m téteknél még nem fejez dött be a necrosis demarkációja és a 

fert zést maga a m tét okozta. Bradley szerint a steril necrosisok közel 20%-a 

fert z dik felül valamilyen sebészi beavatkozás alkalmával (12, 17, 19). 

Ezeknek a tényeknek a birtokában nyilvánvalóvá vált az a törekvés, hogy az els

m tétet a 7-10. nap utánra kell tervezni (12, 24, 35, 42, 45, 72, 81, 100, 107, 

112, 140, 166, 167).

A pancreas-necrosis kezelésében általánosan elfogadott m téti típus a 

necrectomia. A szerz k általában ívelt fels  haránt laparotomiát ajánlanak a 

behatoláshoz, mert ez jó feltárást ad a pancreas, a retroperitonealis terek és a 

colon flexurák megközelítéséhez (12, 24, 35, 36, 44, 54, 103, 138, 139). A 

resectiós m tétek rossz eredményein tanulva általánosan az összes elhalásos 

területre kiterjed  necrectomiát végeznek (12, 24, 35, 36, 42, 44, 45, 52, 54, 81, 

84, 100, 107, 112, 138, 139, 140, 162). A necroticus szövetek eltávolítására több 

módszer ismeretes. Egyesek jó eredménnyel alkalmazzák a tompa, ujjal történ

necrectomiát (12, 13, 35, 44, 45, 54, 100, 107, 112, ). Mások nagynyomású 
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fiziológiás só oldattal történ  necrectomiát, az un. „water pik” módszert ajánlják 

(138, 162) 

A m tétet ki kell egészíteni a retrocolicus terek feltárásával és szükség 

esetén azok kitakarításával (12, 17, 24, 35, 36, 44, 45, 54, 81, 84, 100, 107, 112, 

138, 139). A m tétet a necrectomiát követ en a bursa omentalis, a 

retroperitonealis terek érintettsége esetén azok drainálásával egészítik ki.  

Posztoperatív szakban egyes szerz k a nyílt, mások a zárt bursa 

omentalis tartós öblít  kezelését alkalmazzák. A nyitott bursa omentalis kezelés 

el nye, hogy gyakrabban, programozottan ismételni lehet a necrectomiát (17, 18, 

30, 36, 46, 54, 81, 82, 103, 107, 108, 112, 138). A 2-3 naponta végzett 

necrectomiák kivitelezését segíti a hasfali „zip-zár” alkalmazása (103, 138, 162). 

A nyitott has kezelés hátránya, hogy gyakoribbak a pancreas fistulák, a 

perforatiós és vérzéses szöv dmények (17, 36, 46, 112, 138, 162). A nyitott has 

kezelés magas morbititása miatt a legtöbb szerz  a zárt bursa omentalis öblítést 

javasolja (12, 13, 24, 42, 44, 45, 52, 82, 84, 100, 108, 139).

Azokban az esetekben, amikor a retroperitonealis térben körülírt septicus 

góc helyezkedik el, sikeresen alkalmazható a lumbalis feltárásból végzett 

necrectomia és drainage (29, 55, 59). Castellanos ezt a módszert flexibilis, 

Gambiez merev endoscop segítségével végzi (29, 55).

Újabban Zhu és mtsai számoltak be 10 betegnél laparoscopos 

necrectomia korai eredményeir l. A módszert a betegség korai id szakában 

javasolják és el nyének tartják, hogy kis megterhelést jelent a betegnek,  

segítségével felmérhet  a necrosis nagysága és hogy így korán eliminálható a 

toxikus anyagokat tartalmazó peripancreaticus folyadék és necrosis (171). 
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Kjossev szerint laparoscopos kezelés indokolt pancreas-abscessus, és a korábban 

már operált és drainált felülfert z dött necrosis esetén, melyet „sinus tract 

endoscopy”-nak neveztek el (27, 87).
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2.12. A biliaris eredet  acut necrotisaló pancreatitis kezelése 

A biliaris pancreas-necrosis kialakulásában a Vater papillába ékel d  epek

eltávolítására, széles körben alkalmazott módszer az endoscopos 

sphincterotomia (EST), mely biztosítja a vezeték kitisztítását és a szabad 

epeelfolyást. Megel zi és kezeli a cholangitist és csökkenti az ANP-t súlyosbító 

septicus szöv dmények számát (13, 25, 57, 74, 142, 149 49).  

ERC és EST indokolt, ha UH, vagy CT vizsgálatkor epek  igazolódott 

és/vagy a következ  laboratóriumi elváltozásokból legalább kett  igazolható: az 

alanin-aminotransferase, az alkalikus phosphatase és a serum bilirubin értékek 

emelkedése (25, 49, 143). 

A pathomechanizmus ismeretében a beavatkozásnak az epés eredet , súlyos 

pancreatitis korai, lehet leg 24-72 órán belüli szakában van létjogosultsága és a 

kezelés fontos része (13, 25, 49, 57, 74, 142, 143, 149, 152, 153).  

Amennyiben a kialakult necrosis felülfert z dése igazolódik és/vagy egyéb 

ok miatt a beteg m tétre kerül, a necrectomia mellett a cholecystectomia is 

elvégzend , a ductus choledochus cholangiographiájával, UH vizsgálatával, 

vagy sebészi feltárásával (13, 35, 44, 82, 84, 112, 142, 149, 162). A közös 

epevezeték tehermentesítésére a cysticus drain jól alkalmazható (112). Olyan 

esetekben, amikor a ductus choledochus sebészi explorációja szükséges lenne és 

az epeutak környezete gyulladt, a postoperativ EST végzése el nyösebb (142, 

162).

Ha a pancreas-necrosis m tét nélkül gyógyult - általában 2-3 hét múlva - 

elektív cholecystectomia végzend  (13, 142, 149). 
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2.13. Sebészi kezelést igényl  szöv dmények és azok kezelése 

Az acut necrotisaló pancreatitis során kialakuló szöv dmények két nagy 

csoportba oszthatók. Az egyik a septicus szöv dmények (septicus necrosis, 

tályog). A másik csoportba a pancreas elhalással kapcsolatos egyéb 

szöv dmények (pl. vérzés) és más szervekben kialakuló szöv dmények 

(pleuralis folyadékgyülem, bélperforaciók) sorolhatók. E szöv dmények 

leggyakrabban sebészi beavatkozást igényelnek.

A pancreas területén kialakult septicus szöv dmények az atlantai 

klasszifikáció alapján fert zött hasnyálmirigy elhalásban, tályog vagy fert zött 

„acut” folyadékgyülem (kés bb acut pseudocysta) képében jelennek meg. Az 

ANP leggyakoribb szöv dménye a betegség során mintegy 30-70%-ban alakul 

ki (6, 8, 11, 25, 58, 69, 75, 108, 136). Megjelenése általában a betegség 

kezdetét l számított 10-14 napra tehet  (58, 108, 110, 136).

A fert zés gyanúját keltheti, ha szeptikus tünetek alakulnak ki és a 

vérben emelkedik a C-reactive protein (CRP), Interleukin 6 és 10 (IL-6, IL-10) 

szintje (113, 168). Fert zéses szöv dmény, SIRS megjelenésére utal, ha a 

procalcitonin gyorsteszt (PCT) értéke 0,5 ng/ml fölé emelkedik. Sepsisre, 

valamint MOF-ra jellemz , ha értéke nagyobb, mint 2 ng/ml (102, 118, 127, 

132). A megjelen  infectív szöv dmény súlyossága jól korrelál a PCT szinttel, 

és segíthet a m téti indikációban. A kezelés hatékonyságát gyorsan és jól követi, 

ezért nem csak a diagnózisban, hanem a folyamat követésében is hasznos (127, 

132). A kontrasztos CT vizsgálatkor a pancreas-elhalásban megjelen

gázbuborékok is valószín sítik a felülfert z dést (7, 31, 98, 124). A leukocyta 
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scintigraphia segíthet a szeptikus góc megtalálásában (159). Ugyanígy a CT 

vizsgálat alkalmas a pancreasban kialakult körülírt folyadékgyülem 

kimutatására, azonban a biztos diagnózist, a fert zés igazolását a CT vezérelt 

finomt  aspiráció (FNA) biztosítja (7, 17, 18, 19, 24, 25, 31, 44, 58, 69, 75, 81, 

98, 108, 113, 124, 125, 152, 168). A vizsgálatkor vett aspirátumból lehet ség 

nyílik a kórokozók identifikálására és azok antibiotikum érzékenységének 

meghatározására. A vizsgálat specificitása és sensitivitása csaknem 100%-os 

(44, 108, 152, 166, 167, 168). Ez azért nagy jelent ség , mert napjainkban a 

infectált necrosis abszolút m téti, vagy intervenciós indikációt képez (7, 16, 17, 

19, 25, 31, 36, 44, 58, 69, 75, 98, 113, 125, 126). Egyes szerz k peripancreaticus 

folyadékgyülem esetén a FNA helyett percutan drainaget végeznek a folyadék, 

vagy a tályog kiürítésére, de ebben az esetben is elvégzik a bakteriológiai 

vizsgálatokat (4, 7, 8, 39, 51). Az újabb vizsgálati lehet ségek közül a leukocyta 

scintigraphia pozitivitása szintén m téti indikációt jelenthet, ha a klinikai kép 

konzervatív kezelésre nem javul (123, 159).  

A pancreas tályogok kezelése leggyakrabban a m tét (5, 6, 54, 108, 126). 

E szöv dmények kezelésében is egyre gyakrabban alkalmazzák a PPD-t (1, 4, 8, 

39, 50, 51, 55, 70, 71, 108, 168). 

A septicus szöv dmények megjelenésekor gyakrabban fejl dik ki MOF, 

mely klinikailag súlyosabb kimenetel , mint steril necrosis esetén, és ezekben az 

esetekben a mortalitás is nagyobb (12, 77). Az acut necrotisaló pancreatitis 

halálozásának mintegy 33-87,5%-ért a fert zéses szöv dmények felel sek (11, 

12, 69, 98, 108, 145).
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A pancreas-necrosis egyik leggyakoribb szöv dménye a hasnyálmirigy 

területén és a gyomor-béltraktusban kialakuló vérzések. Az összes vérzéses 

szöv dmények el fordulási gyakorisága mintegy 1,7-26% (16, 36, 43, 44, 45, 

54, 82, 84, 92, 126, 138, 139, 140, 148, 162). A diffúz vérzés oka a kórkép során 

kialakult disseminált intravacularis coagulopathia (DIC), és leginkább azoknál a 

betegeknél fordul el , akiknél már el z leg többször történt necrectomia (45, 82, 

84, 92, 161, 162). A necrosis terjedése néha nagyobb eret arrodál és masszív 

vérzés alakulhat ki (148). Az ún. nyitott has kezelés során a különböz

intraabdominalis vérzések el fordulása gyakoribb (16, 36, 44, 54, 162). 

A DIC kezelése egyrészt a coagulopathia rendezése, másrészt sebészi. A 

sebészi kezelés lehet ségei a tamponálás, illetve különböz  koagulációt 

lokálisan el segít  anyagok, pl. Surgicell® háló, collagén szivacs alkalmazása. A 

nagyobb artériás és vénás vérzések kezelése az ér aláöltése vagy lekötése (44, 

45, 84, 92, 139, 140, 148). Bizonyos esetekben angiographiás embolizáció is 

sikerrel végezhet  (7). 

Azoknál a betegeknél, akiknél valamilyen vérzéses szöv dmény 

súlyosbította az ANP-t, a halálozás gyakorisága 25-32% körüli (54, 92, 162).

A másik rettegett szöv dménye a pancreas-necrosisnak a vastag-és 

vékonybél perforatio ill. necrosis. A vastagbélen e szöv dmény gyakorisága 1-

22% között mozog és a bél szennyezettsége miatt nagyobb jelent séggel bír, 

mint a vékonybél perforatio (36, 54, 82, 84, 91, 92, 114, 126, 138, 139, 140, 161, 

162). Leggyakrabban a vastagbél és f leg a colon transversum területén alakul ki 

(84, 91, 114). A szöv dmény kialakulása több okra vezethet  vissza. A 

pancreas-necrosis direkt terjedése révén okozhat vastagbél átfúródást, más 
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esetekben a gyulladás okozta érelzáródás, ischaemia miatt alakul ki segmentalis 

elhalás (92, 114). Ezt az elképzelést látszik igazolni Sakorafas észrevétele, 

miszerint a csak extrapancreaticus terjedés  pancreatitisben ritkábbak a 

vastagbél átfúródásos szöv dmények, szemben a f leg a mirigyállományra 

lokalizált esetekkel (137). A szöv dmény harmadik gyakori oka iatrogén. Ismert 

tény, hogy a nyitott has kezelés során lényegesen gyakoribbak a vastagbél 

perforációs szöv dményei, melyek a szövetvéd  hatású Sorbact® alkalmazása 

révén jelent sen csökkenthet ek (16, 36, 54, 112, 114). A vastagbél 

szöv dmények gyakoribbak olyan betegeknél, akiknél inficiált necrosis miatt 

korábban már többször történt necrectomia (35, 37, 45, 82, 91).  

A vastagbél perforáció ill. elhalás kezelését számos tényez  befolyásolja. 

A betegek rossz általános állapota miatt a sebész néha csak a legkisebb 

beavatkozást (pl. tehermentesít  stoma) vállalhatja. A vendégnyílás elhelyezése 

a korábbi m téti behatolás miatt gyakran nem a szokásos helyre kerül. A colon 

perforatiók kezelésére egyes szerz k primer varratot vagy resectiót javasolnak, 

tehermentesít  stoma képzésével (91, 112, 125, 126, 161, 162), vagy annélkül 

(37, 125). Mások a sérült bélszakasz el helyezését is sikerrel alkalmazták (54, 

82). A segmentalis vastagbél elhalás kezelése a segment resectiójával, primer 

anastomosis készítésével is lehetséges (35, 37, 112, 114). Mások a Hartmann 

szerinti resectiót tarják biztonságosabb megoldásnak (37, 84, 91, 92, 114, 126). 

Azoknál a betegeknél, akiknél acut necrotisaló pancreatitis kezelése 

során vastagbél perforáció, ill. elhalás alakul ki, az átlagos halálozás 38-53%-ra 

tehet  (54, 91, 92, 114).
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A vékonybél területén leggyakrabban sipolyok és ritkábban szabad 

perforatio alakul ki, gyakoriságuk 3-29%-ra tehet  (16, 37, 54, 92, 126, 138, 

161). E szöv dmények is a betegség kés i id szakában és többszöri 

necrectomiák után gyakoribbak (16, 35, 37, 44, 82, 92).  Leginkább a duodenum 

és a jejunum területén alakulnak ki, melynek lehetséges oka e belek 

elhelyezkedésében kereshet  (37, 54, 92, 161).

A vékonybél perforatio elvarrása vagy a sérült bélszakasz resectioja 

kézenfekv , de nem mindig eredményes megoldás (37, 44, 92). Azokban az 

esetekben, amikor a folyamat lokalizált, hiányoznak a diffúz peritonitis tünetei, 

néha elegend  az átfúródás környékének drainálása (35, 37, 44, 54, 92, 161, 

162). Ugyanezt tehetjük abban az esetben is, ha a korábbi sutura helyén 

varratelégtelenség alakul ki. Ilyen esetekben a kialakuló sipoly spontán záródása 

várható. A pancreas-necrosis miatt kezelt betegeknél kialakult vékonybél 

perforációk és sipolyok kórjóslata lényegesen jobb, mint a vastagbél 

átfúródásoké, a spontán gyógyulás sem ritka.  

Az ANP során kialakuló mell ri folyadékokról a közleményekben 

aránylag kevés szó esik, pedig ez sem ritka szöv dmény, gyakorisága eléri 2-

9%-ot (35, 134). Kialakulása részben a retroperitonealis réseken keresztül a 

gátorba, majd innen a mellüregbe történ  direkt terjedés, részben a gyulladás 

okozta következményes folyamat eredménye. A direkt terjedésre jellemz  a 

folyamat kétoldalisága és az, hogy a mell ri folyadék nagy mennyiség  és 

magas az amylase tartalma. A következményes kialakulás mellett szól annak 

egyoldalisága (f leg baloldali) és a kevesebb folyadék alacsony amylase 

tartalma (26, 134).  
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A szöv dmény kialakulásának jelent sége abban van, hogy a paralyticus 

ileus miatti magas rekeszállás okozta gyengült légzés hatásfokát még tovább 

ronthatja. Az esetek egy részénél a mellkas csapolása elegend , de azokban az 

esetekben, amikor a csapolás után a folyadék visszatermel dik, tartós 

drainezésre van szükség (26, 35, 92, 114, 161).

Az ANP során kialakuló szöv dmények oka részben a betegség 

destructív jellegében, részben az agresszív sebészi kezelésében keresend . A 

betegséget kísér  szöv dmények nagy része a többször operált betegek körében 

gyakoribb (16, 35, 37, 44, 45, 82, 92, 114, 161). Rizikó faktorként értékelhet  a 

korai, 10. nap el tti els  m tét, az alkoholos eredet, a 11-nél magasabb 

APACHE-II pontérték és a MOF jelenléte a betegség korai id szakában (92, 

114). A vérzéses és/vagy bélelhalással szöv dött pancreas-necrosis miatt kezelt 

betegek életkilátásai rosszak, másrészt e szöv dmények megjelenése a betegség 

súlyos lefolyására utal és rossz prognosztikai jelnek tekinthet .
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2.14. A kezelés korai eredményei 

Acut pancreas necrosis miatt kezelt betegeknél a kórkép súlyossága, 

valamint a kialakult septicus és egyéb szöv dmények miatt a kórházi ápolás 

hosszú. Az irodalmi adatok szerint az átlagos ápolási napok száma 39,6-74 (3, 

25, 44, 47, 81, 82) 

Az ANP halálozása napjainkban a kezelési elvek jelent s változása miatt 

jelent sen csökkent és 6,4-34% között mozog (17, 24, 25, 44, 54, 81, 82, 84, 

112, 126, 139, 140). Ugyanakkor jelent s különbség van a septicus és a steril 

necrosis mortalitásában, ezért egyes szerz k e két entitást külön-külön elemzik. 

A septicus necrosisban a halálozás jóval nagyobb (14,2-52%) mint a steril 

necrosisban (3,5-13%) (17, 24, 25, 54, 81, 98).

A halált leggyakrabban sepsis, ARDS, MOF és szívelégtelenség (25, 44, 

82, 98) okozza. 

A MOF jelentkezhet a betegség kezdeti és a kés i szakában is, melynek 

átlagos halálozása 50% körüli. Számos szerz  vizsgálta a betegség 

súlyosságának és a MOF megjelenésének összefüggéseit. A vizsgálatok szerint a 

súlyosság jól korrelál a sokszervi elégtelenség megjelenésével. Az infectív 

necrosisban a MOF gyakorisága és halálozása nagyobb (24, 25, 88, 98)

A másik leggyakoribb halálok a sepsis, mely a necrosis felülfert z dése

és annak generalizálódása révén alakul ki. A pancreas necrosist kísér  sepsis 

halálozása az antibiotikum és a sebészi kezelés ellenére még mindig magas (25, 

44, 82, 98). 
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2.15. A kezelés kés i eredményei: quality of life

Az acut necrotisaló pancreatitis kezelésében elért eredményeknek 

köszönhet en a halálozás jelent sen csökkent. Nem mindegy azonban az sem, 

hogy a túlél , gyógyult betegek életmin sége milyen. Az elmúlt két évtizedben 

egyre inkább el térbe kerültek az ún. quality of life vizsgálatok, melyek alapján 

könnyen megítélhet  egy betegség kezelésének hatékonysága. Számos quality of 

life-ot elemz  módszert dolgoztak ki, melyek közül csak a leggyakrabban 

használtakról teszek említést. 

 Az ANP miatt kezelt betegek életmin ségét jelent sen befolyásolja a 

hasnyálmirigy elhalása következtében kialakult endocrin és exocrin 

funkciózavar. Ismert tény a pancreatitis után kialakuló diabetes mellitus, 

melynek gyakorisága 30-54%-ra tehet  (3, 11, 21, 38).

A necrosist követ en kialakult exocrin funkció csökkenése különböz

emésztési panaszokban (puffadás, hasmenés, hányinger, hányás) és azok 

következményeiben (fogyás, cachexia) nyilvánul meg. A leggyakoribb emésztési 

panasz a hasmenés és a puffadás, melynek gyakorisága 15-63%-ra becsülhet  (3, 

38). A hasnyálnedv elválasztás elégtelensége gyógyszeresen sikerrel kezelhet ,

ezért nem meglep , hogy a legtöbb kés i eredményt elemz  közlemény jó, vagy 

kielégít  életmin ségr l számol be (15, 21, 28, 38, 47, 111, 150).  
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3. Célkit zések 

Az irodalmi adatok és saját korábbi klinikai tapasztalataink alapján a 

következ  kérdésekre kerestünk választ a Debreceni Egyetem Orvos-és 

Egészségtudományi Centrum II. sz. Sebészeti Klinikán acut necrotisaló 

pancreatitis miatt kezelt betegek kórlefolyásának elemzése alapján: 

1. Az alkalmazott antibiotikum prevenció milyen arányban segít megel zni 

a septicus szöv dmények kifejl dését? 

2. A korai naso-jejunalis táplálás hogyan segíti a pancreas-necrosist kísér

nagyfokú katabolizmus elkerülését, kedvez en befolyásolja-e a betegek 

gyógyulását? 

3. A peripancreaticus folyadékgyülem percutan drainage kezelése 

segítségével halasztható-e a m tét id pontja, esetleg elkerülhet -e a 

m tét?

4. Milyenek gyógyult betegek életkilátásai, a gyógyulást követ en milyen 

panaszaik vannak, milyen az életmin ségük?  



43

4. Betegek és módszer 

4.1. Nem-és kor szerinti megoszlás 

A Debreceni Egyetem Orvos és Egészségtudományi Centrum II. sz. 

Sebészeti Klinikán 1996. január 1. és 2002. november 30. között 61 beteget 

kezeltünk CT vizsgálattal és/vagy m tét során eltávolított elhalt pancreas-

részletek szövettani vizsgálatával igazolt acut necrotisaló pancratitis miatt.  

A 61 beteg közül 42 (68,9%) férfi és 19 (31,1%) n  volt.
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1. ábra Az ANP miatt kezelt betegek kor szerinti megoszlása 
Az ábrán látható, hogy a legtöbb beteg 31-50 éves korosztályba tartozik 

A 61 beteg átlag életkora 44,4 év volt. A legtöbb beteg a 31-50 éves 

korosztályba tartozott.



44

A férfiak átlagos életkora alacsonyabb - 42,4 év (25-68 év) - volt, mint a 

n ké, mely 48,2 év (26-87 év) volt. A betegek kor szerinti megoszlását a 1. 

ábrán tüntettem fel. 
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4.2. Etiológia 

A betegség kiváltó oka összesen 42 (68,9%) esetben alkohol abusus és 13 

(21,3%) esetben epekövesség volt. Négy-négy esetben (6,6%) tompa hasi sérülés 

és hyperlipidaemia lehetett a betegséget kiváltó ok. Három esetben (4,9%) 

diagnosztikus ERCP után és két esetben (3,3%) ismeretlen ok miatt alakult ki a 

pancreas-necrosis (2. ábra).  
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2. ábra Az ANP-t kiváltó faktorok megoszlása 
Az ábrán látható, hogy az acut necrotisalo pancreatitis leggyakoribb 
kóroka az alkoholfogyasztás, és az epekövesség. A férfiaknál az 
alkoholfogyasztás, a n knél az epekövesség a leggyakoribb oka a 
betegségnek
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Hét betegnél egyszerre két etiológiai faktor volt jelen. Ezek közül 5 

epeköves betegnél hyperlipidaemia, alkohol abusus és diagnosztikus ERCP is 

lehetett a feltételezhet  betegséget kiváltó ok. Két betegnél az alkohol abusus 

mellett hyperlipidaemia is szerepet játszhatott a pancreatitis kifejl désében.

A férfiak körében a leggyakribb etiologiai faktor az alkoholfogyasztás, 

összesen 36 (85,7%) volt. Három-három férfi betegnél (7,1%) epekövesség, 

illetve közúti baleset során elszenvedett tompa hasi sérülés váltotta ki a 

betegséget. Másik három férfi betegnél (7,1%) a pancreatitis kiváltásában 

hyperlipidaemia is szerepet játszhatott.  

A n k körében legtöbbször - 10 (52,6%) betegnél - az epekövesség és 6 

(31,6%) betegnél az alkohol abusus volt az ANP kiváltója. Mind a három ERCP 

után kialakult pancreas-necrosis miatt kezelt beteg n  volt.
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4.3. Kísér  betegségek 

Az acut necrotisaló pancreatitis miatt kezelt betegeknél számos kísér

betegség súlyosbította a betegséget. A kísér  betegségeket az V. táblázatban 

tüntettem fel. 

A legtöbbször, összesen 25 betegnél (41%) chronicus alcoholismus és annak 

következményei rontották a gyógyulás esélyeit. 

A második leggyakoribb kísér  betegség az ischaemias szívbetegség (ISZB) 

és az obesitas volt. A 6 (9,8%) ISZB miatt kezelt beteg közül négynek NYHA-

II, kett nek NYHA-III. stádiumú volt a betegsége.  

Nagyfokú obesitast hat betegnél (9,8%) észleltünk. 

V. táblázat Az ANP miatt kezelt betegek kísér  betegségei 

Kísér  betegség Betegek száma 

Chronicus alcoholismus 25 (41%) 

ISZB

Obesitas

Diabetes mellitus 

Hypertonia

Hepatopathai alcoholica 

Polyneuropathia alcoholica 

Cardiomyopathia 

Dystrophia musculorum progressiva 

Hyperuricaemia 

6 (9,8%) 

6 (9,8%) 

4 (6,6%) 

4 (6,6%) 

4 (6,6%) 

2 (3,3%) 

1 (1,6%) 

1 (1,6%) 

1 (1,6%) 

Asthma bronchiale 1 (1,6%) 
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Négy-négy beteget (6,6%) az ANP kialakulása el tt diabetes mellitus, illetve 

hypertonia miatt kezeltek.  

Másik négy betegnél (6,6%) idült alkoholizmus talaján kialakult 

hepatopathiát is észleltünk.  

Egy 44 éves, obes férfi betegnél dystrophia musculorum progressiva 

súlyosbította a pancreas-necrosist.
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4.4. Diagnózis 

Az acut pancreatitist az anamnesis, klinikai tünetek, a labor eltérések és UH 

vizsgálat alapján diagnosztizáltuk.

Valamennyi betegnél észleltünk epigastrialis görcsös fájdalmat, hasi 

puffadást. Hányinger, hányás 52 (85,2%) betegnél fordult el .

A laborvizsgálatok közül a serum amylase érték emelkedését 54 (88,5%) 

betegnél, magasabb lipase értéket 56 (91,8%) betegnél észleltünk. A fehérvérsejt 

szám, a CRP, a haemoglobin, a haematokrit, a vérgáz, a májfunció és az ion 

értékek eltérései segítséget nyújtottak a betegség súlyosságának pontosabb 

megítélésében.  

A betegség súlyosságának megállapítására az APACHE-II. és a  Ranson féle 

pontrendszert alkalmaztuk. Az irodalmi adatoknak megfelel en súlyosnak 

tekintettük a pancreatitist, ha az APACHE-II pontérték  8 és a Ranson score 

pontérték  3 volt. A 61 betegnél az átlagos Ranson pontérték 3,87, az 

APACHE-II pontérték 13,2 volt 

Az ilyen értékekkel jellemezhet  betegnél sürg s kontrasztos CT vizsgálatot 

végeztünk. A kontrsztanyag adása után az un. posztkontrasztos képen a 

necroticus pancreas részletek jól ábrázolódnak a csökkent kontrasztanyag 

halmozás miatt (3. ábra).  

A peripancreaticus folydékgyülem szintén jól látható a CT felvételeken (8-9. 

ábra). A folydékgyülem elhelyezkedésének és nagyságnak ismerete fontos volt 

annak megítélésében, hogy kell-e drainálni.  
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3. ábra Pancreas-necrosis CT képe 
A posztkontrasztos CT felvételen a pancreas kiszélesedett, a 
kontraszthalmozódás egynetlensége jelzi a necrosist. A nyíl a pancreas-
necrosisra mutat  

A CT vizsgálat egyéb szöv dmények (tályog, septicus necrosis, ascites) 

kimutatására is hasznosnak bizonyult (16. ábra). 

Sorozatos hasi UH vizsgálatot végeztünk a betegség lefolyásának követésére. 

Az UH vizsgálat egyik el nye az, hogy a betegágy mellett is könyen 

elvégezhet , nem kell a gyakran lélegeztetett, vagy dialisalt beteget szállítani.  

A vizsgálat igazolta a kezelés alatt kialakult tályogok és has ri folyadék 

megjelenését és segítséget nyújtott a drainált folyadékgyülem, tályog méretének, 

gyógyulásának követésében (4. ábra). Segítségével lehetséges az el z leg a 

tályogba, vagy folyadékgyülembe helyezett pig-tail katéter helyzetének 

ellen rzésére is.  
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4. ábra A PPD-vel kezelt peripancreaticus folyadékgyülem UH képe 
Az UH képen a keresztekkel behatárolt terület acut folyadékgyülem. A 
sorozatosan végzett vizsgálatokkal követhet  a folydékgyülem nagysága, a 
PPD eredményessége. 

Mellkas rtg-t készítettünk a mellkasi folydékgyülem, az ARDS és egyéb 

pulmonális szöv dmények igazolására. A mellkas csapolások és drainálások 

hatásosságát két-három naponta készített mellkas felvétel segítségével tudtuk 

ellen rizni. 

Tíz betegnél a procalcitonin gyorsteszt (PCT) értékelése nyújtott segítséget a 

septicus szöv dmények felderítésében. Septicus szöv dmény megjelenése 

tekintetében pozitívnak tekintettük a vizsgálatot, ha értéke nagyobb volt, mint 

0,5 ng/ml.  

Két betegnél leukocyta scintigraphia segített a hasüregben illetve a pancreas 

területén kialakult tályog felderítésében (17. ábra). 
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4.5 Konzervatív kezelés 

A súlyos, CT vizsgálattal igazolt necrotisaló pancreatitises betegek kezelését 

intenzív terápiás osztályon folytattuk. Az intenzív terápiás osztályon történt 

elhelyezést követ en azonnal elkezdtük a betegség supportív kezelését. A 

folyadék és electrolyt háztartás rendezése céljából centrális vénát biztosítottunk 

és er teljes folyadékbevitelt (4000-6000ml) biztosítottunk. A vérgáz analízis 

alapján korrigáltuk az eltéréseket. 

A pancreas nyugalomba helyezése céljából a beteg por os táplálkozását 

felfüggesztettük, nasogastricus szondát helyeztünk le, melyen keresztül a 

gyomor tartalmát leszívtuk, majd a szondát „ejtésre” helyeztük.

A gyomorsav termelés csökkentésére intravénásan H2-blockereket, újabban 

proton pumpa gátló gyógyszereket adtunk. 

A cytokin termelés gátlására kifejtett kedvez  hatása miatt Pentoxifylline® 

kezelést alkalmaztunk. 

A keringést cardiotonicumokkal támogattuk. Amennyiben a folyadék bevitel 

hatására a hypotensio nem rendez dött, katecholaminokat alkalmaztunk. 

ARDS kialakulása esetén gépi lélegeztetést alkalmaztunk. Hosszabb tartamú 

lélegeztetés esetén tracheostomiát végeztünk. 

Amennyiben a légzést mellkasi folyadékgyülem rontotta, thoracocentesist, 

visszatel dési hajlam esetén tartós drainaget alkalmaztunk. A mellkas 

csövezésekor különös figyelemmel voltunk arra, hogy sérülések elkerülése 

végett az átlagosnál magasabban vezessük be a draint a mellüregbe.  
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Ha a rendszeres laborvizsgálatok romló vese funkciót mutattak és oligo-

anuria alakult ki, mely diureticus kezelésre nem javult haemodialysist kezdtünk. 

A kezelés részeként azonnal, profilaxis céljából parenteralisan naponta 

kétszer 500 mg Imipenemum-ot adtunk. A kezelést 8-10 napig folytattuk.  

A célzott antibiotikum kezelést m tét, vagy PPD során nyert elhalt 

szövetb l, illetve gennyb l, haemoculturából történt tenyésztés és antibiotikum 

érzékenység alapján végeztük. 

Az er s fájdalom és paralyticus tünetek enyhítésére összesen 28 (45,9%) 

betegnél tartós epiduralis anaesthesiát kezdtünk és mindaddig fenntartottuk, míg 

a betegnek fájdalmai voltak.  

Az ANP kezelési algoritmusát a 5. ábrán tüntettem fel. 
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(vérzés, perforatio)
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steril necrosis
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septicus necrosis
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Intenzív osztály

CT (necrosis)
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Dg.: acut pancreatitis

klinikum

labor

UH

   5. ábra Az acut necrotisaló pancreatitis kezelési algoritmusa 
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Septicus tünetek megjelenésekor hasi UH, szükség esetén CT vizsgálatot 

végeztünk az esetleges septicus góc kimutatására. Ezzel egyid ben a behelyezett 

PPD, il. drainekb l, szükség esetén haemoculturából törekedtünk a septicus 

tünetek kifejl déséért felel s kórokozó kimutatására és az antibiotikum 

érzékenység meghatározására.



55

4.6. Naso-jejunalis szonda táplálás 

A Intenzív Terápiás Osztályra történt felvételt követ  48 órán belül endoscop 

segítségével naso-jejunalis táplálószondát vezettünk le a második jejunum 

kacsba. Az els  néhány órában natív vagy kontrasztanyagos hasi rtg felvételen 

ellen riztük a szonda helyzetét (6. ábra). A tápláló katéterbe 100 ml Cerucal®-

os, steril sóoldatot adagoltunk, hogy elkerüljük annak kicsúszását. 

6. ábra A naso-jejunalis szonda helyzete 
A naso-jejunális szondába adott kontrasztanyag a 
jejunumban jelenik meg. 
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Másnap megkezdtük az enterális táplálást. Fokozatosan emeltük a napi 

tápszer mennyiséget és 25-30 kcal/tskg/die energia mennyiséget biztosítottuk. Ez 

átlagosan napi 1500-2000 ml Stresson®, Stresson Multifibre®, Nutrison Fibre®

tápszer mennyiségnek felelt meg. A tápszert enterális pumpa segítségével 90-

100 ml/h sebességgel adagoltuk (7. ábra).  

7. ábra A naso-jejunalis enterális szondatáplálás 
kivitelezése 
Naso-jejunalis szondán keresztül enterális 
pumpával történik a táplálás. 
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Amennyiben hasmenés, vagy puffadás alakult ki, az adagolás sebességét 

csökkentettük.

A naso-jejunalis enterális táplálást mindaddig folytattuk, amíg a betegség 

nem gyógyult. Ekkor pancreas-enzym pótlással kiegészítve fokozatosan 

megkezdtük a per os táplálást. 

Enzympótlás céljából enterosolvens pancreas-enzym kivonatot (3X25000 E 

Panzytrat®, vagy Kreon®) alkalmaztunk. 
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4.7. Percutan peripancreaticus folyadékgyülem drainage 

Amennyiben a CT vizsgálat a peripancreaticus régióban körülírt, az atlantai 

klasszifikációnak megfelel  acut  folyadékgyülemet igazolt, - összesen 22 

esetben (36,1%)- CT, vagy UH vezérelt percutan peripancreaticus drainaget 

végeztünk (8-9. ábra).

8. ábra Peripancreaticus folyadékgyülem CT képe 
A pancreas el tt, a bursaban nagy kiterjedés  acut folydékgyülem 
helyezkedik el. 

Nemcsak steril folyadékgyülem esetén draináltuk az üreget, hanem abban az 

esetben is, ha a punctio során gennyet nyertünk.
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Amennyiben több drainálható gyülem is volt, azokba külön-külön pig-tail 

kathetert vezetünk. A 22 beteg közül 4 (18,1%) betegnél egyszerre több 

folyadékgyülemet is csöveztünk.  

A kezelés megkezdésekor és kés bb akár többször is lehet ség volt a drainált 

váladékból baktérium és gombatenyésztésre anyagot küldeni. A baktérium 

illetve gomba identifikálása mellett antibiotikum érzékenység alapján 

lehet ségünk volt célzott antimikróbás kezelést alkalmazni. 

A draineket naponta két-három alkalommal a sterilitás betartása mellett 

fiziológiás sóoldattal átöblítettük mindaddig, amíg az üreg feltisztult.  

A folyadékgyülemek közül azokat, amelyek hígabb tartalmúak voltak 

vékonyabb, a gennyet, sok szövettörmeléket tartalmazókat vastagabb drainekkel 

kezeltük.

A pig-tail katéteren ürült váladék mennyiségét naponta ellen riztük, és 3-

4 naponta az üreg méretét UH vizsgálattal ellen riztük (4. ábra).

A draint akkor távolítottuk el, ha az ürített váladék mennyisége napi 10-

15 ml-nél kevesebb volt, tartalma teljesen feltisztult és az újabb bakteriológiai 

vizsgálat során kórokozó nem tenyészett ki. A drain eltávolítását követ en 

néhány nappal kontroll UH vizsgálatot végeztünk. 

A peripancreaticus folyadékgyülemet akkor tekintettük gyógyultnak, ha a 

kontroll UH vizsgálat alkalmával nem észleltünk folyadék tartalmú üreget. 
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9. ábra Peripancreaticus folyadékgyülem drainage 

A pancreas el tt elhelyezked  acut folydékgyülem. Az üregben látható a 
PPD során behelyezett pig-tail katéter. 
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4.8. Biliaris eredet  pancreas-necrosis kezelése 

Epeköves eredet esetén, ha a betegség kialakulása óta nem több mint 2-3 nap 

telt el, a betegség kialakulása óta összesen 9 betegnél, azaz a biliaris ANP miatt 

kezeltek 69,2%-ban urgens endoscopos sphincterotomiát és a choledochus k

eltávolítását végeztünk. A többi 4 betegnél az irodalmi ajánlások alapján az 

id faktor miatt az EST elvégzését nem tartottuk indokoltnak.

A biliaris eredet  ANP kezelési sémáját a 10. ábrán tüntettem fel. 

Amennyiben a septicus pancreas-necrosis miatt a beteget meg kellett 

operálni a necrectomia alkalmával valamennyi esetben elvégeztük a 

cholecystectomiát. A ductus chledochus tehermentesítésére a m tétet 
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súlyos
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Dg.: acut biliaris pancreatitis

klinikum

labor
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10. ábra A biliaris ANP kezelési algoritmusa 
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cysticus drainage-val egészítettük ki. A cysticus draint „ejtésre” helyeztük, 

és csak akkor távolítottuk el, ha kontroll cholangiographia alkalmával 

epeelfolyási akadály nem volt. 

Ha az ANP m téti kezelés nélkül gyógyult elektív laparoscopos 

cholecystectomiát végeztünk. 
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4.9. M téti kezelés 

Amennyiben a PPD ellenére az általános állapot romlott vagy nem javult, a 

septicus tünetek nem sz ntek meg és a sebészi kezelés egyéb indikációit 

(perforatio, peritonitis, vérzés) észleltük, m tétet végeztünk.

A 61 beteg közül összesen 49-nél (80,3%) kellett egy vagy több m tétet 

végezni a 6. táblázatban feltüntetett indikációk alapján.

Mások és saját korábbi tapasztalataink alapján törekedtünk arra, hogy az els

m tétet a betegség kezdetét l minél kés bbi id pontban végezzük.  

Az összes operált betegek közül korai, 7-10 napon belüli id pontban csak 9 

(18,4%) betegnél történt m tét. E betegeknél acut hasi katasztrófa tünetei 

indokolták a sürg s m tétet. A 9 beteg közül 5 esetben epeköves eredet ,

gangrenás acut cholecystitis volt a m téti indikáció.

A többi 40 (81,6%) betegnél sikerült az els  m tétet prolongálni a kezelés 

második hetére, vagy kés bbre (VI. táblázat).

Steril necrosis esetén m tétet csak akkor indikáltunk, ha a beteg állapota a 

konzervatív és/vagy PPD kezelés ellenére romlott, a kialakult MOF 72 órán 

belül nem javult. A CT vizsgálat során kimutatott necrosist önmagában nem 

tekintettük m téti indikációnak, de septicus tünetek (láz, hidegrázás, fokozott 

süllyedés, fehérvérsejtszám, CRP érték emelkedése és pozitív PCT) esetén 

m tétet indikáltunk.

Betegeinknél FNA helyett folyadékgyülemek esetén drainaget alkalmaztunk, 

és ennek során igazoltuk a fert zést. Az operált 49 beteg közül 15-nél (30,6%) a 

PPD ideje alatt tudtuk igazolni a folyamat fert zöttségét. További 12 betegnél 
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(24,5%) a klinikai tünetek és laboreltérések, valamint az UH vizsgálatok alapján 

állítottuk fel a m téti javallatot.  

Tíz betegnél (20,4%), olyan esetekben amikor felmerült a necrosis 

felülfert z dése és PPD-t nem terveztünk a szeptikus szöv dmények 

kimutatására procalcitonin gyors tesztet (PCT) is végeztünk. Pozitívnak 

tekintettük a teszt eredményét, ha annak értéke nagyobb volt, mint 0,5 g/ml 

volt. E 10 betegnél a m téti leletet és a necrectomia során eltávolított 

szövettörmelék, vagy genny mikrobiológiai eredményét összevetettük és 

meghatároztuk a vizsgálat találati pontosságát.

VI. táblázat A 49 operált beteg els  m téteinek indikációi 

M téti indikáció Betegek % 

Korai m tét: 9/49 18,4 

Akut has 9/49 18,4 

Kés i m tét: 40/49 81,6 

Inficialt necrosis 30/49 61,2 

Konzervatív kezelésre nem javuló MOF 10/49 20,4 

A m tétet valamennyi esetben fels  ívelt haránt laparotomiából végeztük 

(14. ábra). Ez a behatolás jó feltárást biztosított a hasnyálmirigy felkeresésére, a 

retrocolicus terek és a retroperitoneum explorálására, könnyen elvégezhet  volt 

a cholecystectomia, ellátható volt a gyomor, a duodenum, a vékony- és vastagbél 

sérülése, perforatiója. A hasüreget ebb l a metszésb l jól ki lehetett öblíteni.

A m tét els  lépéseként lekötések között átvágtuk a ligamentum 

gastrocolicumot, figyelve arra, hogy a gyulladás és a necrosis következtében 
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felkapott mesocolont megkíméljük. A bursa omentalis megnyitását követ en

megkerestük a pancreast és elvégeztük a necrectomiát (11. ábra).  

Az elhalt részeket tompán, ujjal választottuk el az ép pancreastól, ügyelve 

arra, hogy az ne sérüljön. A m veletet gyakori fiziológiás sóoldattal való 

öblítésekkel egészítettük ki. Az esetleges vérzéseket gondosan csillapítottuk. 

11. ábra Necrectomiával eltávolított elhalt pancreas szövet 
M tét során eltávolított necroticus pancreas részleteken zsírszappan 
képz dés és bevérzések figyelhet k meg. 

Az eltávolított szövettörmelékeket szövettani vizsgálatra küldtük (12-13. 

ábra).

A pancreas területén és távolabb kialakult necrosisból, illetve tályogból 

minden esetben anyagot vettünk baktérium és gombatenyésztésre, valamint 

antibiotikum érzékenység meghatározására. 
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A necrosis lehetséges terjedésének megfelel en a colon flexura hepatica 

és lienalis mobilizálása után a colon ascendens és descendens ébrényi 

tapadásának átvágásával a retrocolicus, retroperitonealis térbe jutottunk. 

Amennyiben itt necrosist észleltünk, elvégeztük a necrosectomiát. Ilyenkor a 

retrocolicus térbe szívó-öblít  drainage-t helyezünk be.

12. ábra Eltávolított pancreas-necrosis szövettani képe 
Haematoxylin–Eosin festés. A kék nyíl lobsejtes besz r désre, a zöld nyíl 
kalcifikációra mutat. 

Biliáris eredet esetén elvégeztük a cholecystectomiát és cysticus drainage-t 

helyeztünk be. 

A m tét végén jobb és bal fel l vastag furulya draineket fektettünk a bursa 

omentalisba. Ezeken keresztül történt a postoperatív zárt bursa omentalis öblítés. 

A drainek behelyezése után rekonstruáltuk a ligamentum gastrocolicumot. A 
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hasüreget langyos fiziológiás sóoldattal gondosan kiöblítettük és a Douglas 

üregbe egy másik draint helyeztünk (14. ábra). A hasfal zárása el tt a szívó-

öblít  drainage m ködését mindig ellen riztük.

13. ábra Eltávolított pancreas-necrosis szövettani képe 
Haematoxylin-Eosin festés. A kék nyíl az elhalt pancreas acinusokra, a piros 
nyíl bevérzéses területre mutat.  

A hasfalat rétegesen zártuk. Nyitott has kezelést csak régebben alkalmaztunk 

sorozatos relaparatomiák során. 

Azokban az esetekben, amikor a CT vizsgálat során izolált jobb vagy bal 

oldali lumbalisan elhelyezked  körülírt necrosis igazolódott - összesen 3 esetben 

- lumbalis feltárást alkalmaztunk. A lumbotomiás behatolásból feltártuk a 

retroperitonealis teret, megkerestük a necrosist, vagy tályogot. Elvégeztük a 
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necrectomiát, majd a retroperitonealis térbe öblítésre alkalmas draineket 

heyleztünk be.

M tét után napi 1500-3000 ml fiziológiás sóoldattal zárt bursa ometalis 

öblítést végeztünk.

14. ábra Postoperatív állapot, a zárt bursa omentalis öblítés 
Az fels  ívelt haránt laparotomiából operalt betegnél, kétoldalról a bursa 
omentalisba helyezett vastag furulya draineken keresztül zárt bursa 
omantalis öblítés látható.  

Az öblít  kezelést mindaddig folytattuk, amíg a kifolyó öblít  oldat fel nem 

tisztult és pancreas szövettörmelék már nem ürült. Ha drainek az öblítés 

elhagyása után sem vezettek, a septicus tünetek megsz ntek, és UH vizsgálatkor 

a bursában folyadék nem ábrázolódott, azokat eltávolítottuk. 
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5. Eredmények 

5.1. Korai eredmények 

A 61 beteg naso-jejunális enterális táplálása során 15 esetben (14,6%) 

észleltünk enyhe átmeneti hasmenést és puffadást. A panaszok a tápszer 

adagolásának lassításával valamennyi betegnél megsz ntek. A tápláló szonda 

eldugulása és kicsúszása miatt 5 esetben (8,2%) annak cseréjét kellett elvégezni. 

Hét betegnél (11,5%) nagyobb mennyiség  mell ri folyadékot észleltünk 

(15. ábra), melyek közül háromnál a mellkas drainálását és tartós szívó kezelését 

kellett végezni. A folyadékgyülem valamennyi betegnél megsz nt.

15. ábra Baloldali mellkasi folyadékgyülem, drainálás el tt
A baloldali mellüregben a hilusig ér  folydék látható, mely a mellkas 
drainálását tette szükségessé. 
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Sokszervi elégtelenség 13 betegnél alkult ki, mely 10 betegnél a konzervatív 

és/vagy m téti kezelésre megsz nt.

ARDS 5 betegnél alkult ki, melyek közül 4 konzervatív kezelés hatására 

gyógyult.

Két betegnél a chronicus alcoholismus miatt delirium tremens alakult ki, 

mely gyógyszeres kezelésre megsz nt.

ANP miatt kezelt betegek közül 12 beteg (19,7%) gyógyult m tét nélkül. Öt 

beteg a konzervatív kezelésre, 7 a konzervatív kezelés és PPD együttes hatására 

gyógyult.

A csak konzervatív kezelésre gyógyultaknál az átlagos ápolási napok száma 

28 (22-43 nap) volt. 

A csak PPD-al kezelt betegeknél a folyadékgyülem átlagos drainálási ideje 

26,8 nap volt. Ezeknél a betegeknél az átlagos ápolási napok száma 37,4 (24-56 

nap) nap volt. A drainált 7 beteg közül 4-nek a folyadékgyüleme, a pig-tail 

katéterb l nyert váladék mikrobiológiai vizsgálata során fert zöttnek bizonyult. 

A 22 beteg közül akiknél peripancreaticus drainage történt 15-nél (68,2%) 

m téti kezelést is kellett alkalmazni. A PPD el nye ezekben az esetekben az 

volt, hogy a m tét id pontját sikerült kés bbre tervezni. Ebben a 

betegcsoportban korai m tét nem volt. 
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16. ábra Fert zött peripancreaticus folydékgyülem CT képe 
A pancreas el tt elhelyezked  acut folydékgyülemben leveg  buborékok 
láthatók. A PPD során leszívott folyadék bakteriális fert zöttsége
igazolódott. 

Azok a betegek, akiknél PCT vizsgálat is történt (mind a 10 esetben a PCT 

érték nagyobb volt, mint 0,5 ng/ml) m téti kezelésben részesültek. Valamennyi 

betegnél (100%) a m téti lelet és a bakteriológiai vizsgálat eredménye igazolta a 

bakteriális kontaminációt. 

A 49 operált beteg 38,8%-nál, azaz 19 betegnél kellett összesen 39 újabb 

m tétet végezni. Az összes operált betegre vonatkoztatva átlagosan 1,8 m tétet

végeztünk. A reoperációk száma 9 betegnél egy, 5 betegnél kett , 3 betegnél 

három, és egy-egy betegnél 4 illetve 7 volt.  
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VII. táblázat A 39 reoperáció indikációi 

M téti indikáció Betegek % 

Septicus góc, tályog, peritonitis 

Th.: necrectomia,oncotomia, drainage 

17/39 43,6 

Konzervatív kezelésre nem javuló MOF 

Th.: necrectomia, drainage 

6/39 15,4 

Vérzés

Th.: ligatura, tamponade 

8/39 20,5 

Colon necrosis 

Th.: Hartmann resectio 

4/39 10,3 

Gyomor-bél perforatio 

Th.: sutura 

4/39 10,3 

Reoperációt akkor indikáltunk, ha szeptikus góc, vagy tályog maradt vissza, 

illetve alakult ki, továbbá ha valamilyen más szöv dmény (vérzés, colon, 

gyomor perforáció, peritonitis) igazolódott, illetve ha a kialakult MOF 

konzervatív kezelésre 72 órán belül nem javult. A reoperációk okai a VII. 

táblázatban láthatók.

A reoperáció indikációja legtöbbször, összesen 14 (45,2%) esetben septicus 

góc, tályog és peritonitis volt. A residualis tályog kimutatásában az UH és CT 

vizsgálatot alkalmaztunk (16. ábra). Két esetben az inficialt necrosis 

kimutatásában izotópos leukocyta scintigraphia segített (17. ábra). 
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17. ábra Leukocyta scintigraphia 
A nyilak a pancreas és mesenterium gyök területén 
jelzett dúsulásra mutatnak.M tét során a jelzett 
területen tályogot találtunk

A reoperációt az els  m téti behatolásból végeztük. A m téti taktika és a 

posztoperatív zárt bursa omentalis öblítés ugyanaz volt, mint az els  m tétnél.

A 61 beteg közül 52 betegnél septicus necrosist igazoltunk. E betegek 

közül a tenyésztések során 15-nél csak egy, 37-nél többféle baktérium jelenléte 

is igazolódott. A leggyakoribb kórokozó az Enterobacter, az Escherichia coli, a 

Klebsiella pneumoniae és a Pseudomonas aeruginosa volt. A betegek közül 32-
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szer (25,4%) Esherichia coli, 30-szor Enterobacteriaceae species(23,8%), 21-

szer (26,7%) Klebsiella pneumoniae, 18-szor (14,3%) Pseudominas aeruginosa 

tenyészett ki. A többi 25 esetben egyéb ritkább baktériumokot igazolt a 

bakteriológiai vizsgálat (18. ábra). 

17%

14% 20%

25%

24%

E. coli Enterobacteriaceae

Klebsiella Pseudomonas

Egyéb

18. ábra Az 52 septicus necrosis miatt kezelt betegb l kitenyészett 
baktériumok megoszlása 

Hét betegnél (11,5%) gombás fert zés súlyosbította a klinikai képet. 

A vérzések miatti 8 reoperáció (4 beteg) közül két esetben az arteria 

pancreaticoduodenalisból és egy esetben a véna lienalisból történt vérzés miatt 

az ér lekötését, illetve elvarrását végeztük. A többi 5 esetben DIC okozta diffúz 

vérzés miatt tamponade történt. Négy esetben collagen szivacsot és egy esetben 

Surgicel® hálót is helyeztünk a vérzésre. A tampont m téti készenlét mellett 
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csak 48 óra elteltével vettük ki. A három vérzéses szöv dmény miatt operált 

beteg közül csak egy gyógyult meg. 

A három vastagbél szöv dmény közül kett  a colon transversumon és 

egy a flexura lienalis területén kialakult segmentalis elhalás, illetve perforatio 

volt. Valamennyi betegnél a sérült, elhalt szakasz Hartmann szerinti resectioja 

történt. A m téttel kapcsolatos szöv dményt nem észleltünk, de a három beteg 

közül egyet a betegség súlyos lefolyása miatt elveszítettünk.  

Gyomor, ill. vékonybél perforációt egy, ill. egy betegnél 3 alkalommal 

észleltünk. Az átfúródás elvarrását végeztük.

A vékonybél perforació miatt kezelt betegünknél a perforació kétszeri 

elvarrása után is varratelégtelenség lépett fel, ezért harmadjára csak a lokalizált 

perforáció környékének drainageját végeztük, melynek eredményeképp kés bb

spontán záródó sipoly keletkezett. 

A 61 pancreas-necrosis miatt kezelt betegünk közül 51, azaz a betegek 

83,6%-a gyógyult. A gyógyultak közül 4 betegnél pseudocysta alakult ki, mely 

hat héttel a kezelés után sem gyógyult, ezért cystogastrostomiát, illetve 

cystoduodenostomiát kellett végezni. Az összes gyógyult betegnél az átlagos 

ápolási napok száma 43,3 (3-120) nap volt. 

A vizsgált beteganyagban összesen 10 beteget vesztettünk el, az 

összmortalitás 16,4% volt (VIII. táblázat).  

A steril necrosis miatt kezelt 9 betegnél nem volt mortalitás. Mind a 10 

meghalt betegünknél fert zött necrosist igazoltunk. A septicus necrosis miatt 

kezeltek (52 beteg) átlagos halálozása 19,2% volt.  
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A meghaltak közül 4 beteg id sebb volt, mint 60 éves és kett nek

el rehaladott NYHA III. stádiumú ISZB-je volt.  

Az meghaltak életkora magasabb (49,9 vs. 44,4 év) volt, mint az egész 

betegcsoporté.

E 10 betegnél az átlagos m téti szám (2,6 vs. 1,4) magasabb volt, mint az 

összes operált betegcsoportban. Közülük háromnál vérzés miatt többszöri 

reoperáció történt. Egy másik esetben colon necrosis miatt Hartmann resectio 

történt. Egy-egy betegnél dystrophia musculorum progressiva, illetve chronicus 

alcoholismus talaján kialakult delirium tremens súlyosbította a betegséget. 

VIII. táblázat ANP miatt kezelt meghaltak halálokai 

A halál oka Életkor, nem 

MOF 45 éves férfi 

Sepsis 41 éves férfi 

ARDS 44 éves férfi 

Insuffitientia cardiorespiratorica 72 éves n

MOF 33 éves férfi 

Sepsis 34 éves férfi 

Insuffitientia cardiorespiratorica 80 éves n

DIC, shock haemorrhagica 62 éves férfi 

Sepsis 40 éves férfi 

DIC, shock haemorrhagica 48 éves n



77

5.2. A korai eredmények összehasonlító elemzése 

Új kezelési módszerek (Imipenem antibiotikum prevenció, korai naso-

jejunalis táplálás, percutan peripancreaticus drainage) bevezetését követ  61 

beteg („B” csoport) kezelési eredményeit összehasonlítottam egy korábbi 70 

beteget tartalmazó („A” csoport) csoportéval.  

 A két csoportban a betegek nem és kor szerinti megoszlása tekintetében 

2 próba, illetve kétmintás U próba alkalmazása során szignifikáns különbség 

nem volt. A betegség etiológiáját tekintve 2 próba, illetve Fischer-féle exact 

teszt segítségével végzett összehasonlításkor szignifikáns különbséget nem 

észleltünk a két csoport között (IX-X. táblázat).

IX. táblázat Az ANP miatt kezelt két betegcsoport nem és kor szerinti 
megoszlása 

 „A” csoport 
(n=70)

„B” csoport 
(n=61)

Férfi 49 (7o%) 42 (68,9%) 

N   21 (30%) 19 (31,1%) 

Átlagéletkor (év) 47,2 (23-80) 44,4 (26-87) 

Férfiak átlagéletkora (év) 44,2 (23-71) 42,4 (25-68) 

N k átlagéletkora (év) 53,6 (28-80) 48,2 (26-87) 

P<0,05

A két betegcsoport alapvet en csak a kezelési elvekben különbözött. Az 

els , „A” betegcsoportban Ceftriaxon-Metronidazol antibiotikum prevenciót 
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alkalmaztunk. Tápláló jejunostomiát csak a második m tét során helyeztünk be, 

addig parenteralis táplálást alkalmaztunk. Ebben a csoportban nem ált 

módunkban percutan peripancreaticus drainaget alkalmazni, ezért a 

nagykiterjedés  peripancreaticus folydékgyülem, mint acut hasi történés m téti

indikációt képezett.  

A m tét egyéb indikációit tekintve a két betegcsoport lényegesen nem 

különbözött.

X. táblázat ANP miatt kezelt két betegcsoport etiológiai megoszlása 

Etiológia „A” csoport 
(n=70)

„B” csoport 
(n=61)

Alkoholfogyasztás 51 (72,9%) 42 (68,9%) 

Epekövesség 15 (21,4) 13 (21,3%) 

Trauma - 4 (6,6%) 

Hyperlipidaenmia 4 (5,7%) 4 (6,6%) 

ERCP 2 (2,8% 3 (4,9%) 

Ismeretlen 3 (4,3%) 2 (3,3%) 

P<0,05

Mindkét csoportban törekedtünk a kés i, 7-10 napon túli, halasztott 

m tétre.

A m téti technika és a posztoperatív öblít  kezelés tekintetében a két 

csoport nem különbözött.  
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Vizsgáltam az Imipenem antibiotikum prevenció, a korai nasojejunalis 

táplálás és a percutan peripancreaticus drainage együttes alkalmazásának hatását 

a korai és kés i m tétek és m tét nélkül kezeltek arányára, 

reoperációk számára  

az átlagos m téti számra  

a steril és septicus necrosisok el fordulási arányára 

az átlagos ápolási napok számára  

és a túlélésre. 

XI. táblázat ANP miatt korai m téttel kezelt betegek adatai 

 „A” csoport 
n=70

„B” csoport 
n=61

korai m tét 23 (32,9%) 9 (14,8%)* 

M téti indikáció: 

   Acut has 4/23 (17,4%) 9/9 (100%) 

   Romló általános állapot/MOF* 12/23 (52,2%) - 

   MOF* 7/23 (30,4%) - 

Reoperált betegek 23/23 (100%) 6/9 (66,7%)* 

Reoperációk száma 39  11 

Reoperáció indikációja: 

   Septicus góc, tályog, peritonitis 37/39 (94,9%) 7/11 (63,6%) 

   MOF* - - 

   Vérzés 2/39 (5,1%) 2/11 (18,3%) 

   Colon necrosis/perforatio - 1/11 (9,1%) 

   Vékonybél perforatio - 1/11 (9,1%) 

Mortalitás 9/23 (39,1%) 3/9 (33,3%) 

MOF: konzervatív kezelésre nem javuló MOF 
* szignifikáns különbség az „A” és a „B” csoport között 
P<0,05
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A korai m tétek száma az „A” csoportban 23 (32,9%) a „B” csoportban 9 

(14,8%) volt. A két csoport között 2 próba segítségével a különbség 

szignifikáns volt. A m tét indikációit a XI. táblázatban tüntettem fel. 

A korai m téttel kezelt betegek közül az „A” csoportban 23-nál, azaz 

valamennyi betegnél reoperáció történt, míg a „B” csoportban csak 6-nál, azaz a 

betegek 66.7%-ánál kellett újabb m tétet végezni. Az „A” csoportban 2 próba 

alkalmazása során szignifikánsan több volt a reoperáltak száma. 

XII. táblázat ANP miatt kés i m téttel kezelt betegek adatai 

 „A” csoport 
n=70

„B” csoport 
n=61

Kés i m tét és 
m tét nélkül kezeltek 

47 (67,1%) 40+12 (85,2%)* 

M téti indikáció: 

   Inficiált necrosis 23 (48,9%) 30 (75%) 

   Romló általános állapot 10 (21,3%) - 

   MOF* 14 (29,8%) 10 (25%) 

Reoperált betegek 16 (34%) 13 (32,5%) 

Reoperációk száma 25 28 

Reoperáció indikációja: 

   Septicus góc, tályog, peritonitis 18/25 (72%) 10/28 (35,7%) 

   MOF* 4/25 (16%) 6/28 (21,4%) 

   Vérzés 2/25 (8%) 6/28 (21,4%) 

   Colon necrosis/perforatio 1/25 (4%) 3/28 (10,7%) 

   Vékonybél perforatio - 3/28 (10,7%) 

Mortalitás 9/47 (19,1%) 7/40+12 (13,5%) 

MOF: konzervatív kezelésre nem javuló MOF  
* signifikáns különbség az „A” és a „B” csoport között
P<0,05
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A kés  m téttel kezelt betegek közül az „A” csoportban 16-nál (34%), 

míg a „B” csoportban csak 13-nál (32,5%) kellett újabb m tétet végezni, a XII. 

táblázatban feltüntetett indikációk alapján. A két csoport között a reoperáltak 

száma viszonylatában 2 próba (P<0,05) során szignifikáns különbséget nem 

észleltünk. Hasonlóan nem volt szignifikáns a különbség a reoperációk száma 

között sem (kétmintás U próba, P<0,05).

 Az „A” csoportban a betegek 100%-a, míg a „B” csoportban csupán a 

betegek 80,3%-a került m tétre. A két betegcsoportra vonatkoztatott átlagos 

m téti szám 1,91, illetve 1,44 volt, mely különbség kétmintás U próba során 

nem volt szignifikáns (P<0,05).  

 Az „A” csoportban két betegnél (2,9%), míg a „B” csoportban 9-nél 

(14,5%) volt a necrosis steril. A steril necrosis el fordulási gyakorisága 

tekintetében a két csoport között a különbség szignifikáns volt (Fischer-féle 

exact teszt, P<0,05). 

 Az átlagos ápolási napok száma az els  csoportban 63,2 (3-128), a 

második csoportban 43,3 (3-120) nap volt. A két betegcsoport közötti különbség 

kétmintás U próbával végzett összehasonlítás során szignifikánsnak bizonyult 

(P<0,05).

Az összmortalitás az „A” csoportban 25,7%, a „B” csoportban 16,4% 

volt. A két csoport között a különbség 2 próba alkalmazása (P<0,05) során nem 

volt szignifikáns. 

Összefoglalva, az ANP kezelésére a 90-es évek elejét l fokozatosan 

bevezetésre került, és 1996. január 1-t l minden betegnél alkalmazott Imipenem 

profilaxis, a korai naso-jejunalis táplálás és percutan peripancreaticus drainage 
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együttes alkalmazása szignifikánsan csökkentette a korai m tétek számát, és 

nem szignifikánsan csökkentette az átlagos m téti számot. Az új kezelési 

módszerek szignifikánsan csökkentették az ápolási napok számát. A mortalitás 

csökkenése is jelent s volt. 
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5.3 Kés i eredmények, Quality of life 

 A kés i eredmények vizsgálatára a magyarországi viszonyokhoz adaptált 

SF-36 kérd ívet használtuk. A 8 csoportba tartozó kérdéseket kiegészítettük 

emésztési panaszokra, diabetes mellitusra, ismételt pancreatitis miatti kezelésre 

és az ajánlott diéta tartására vonatkozó kérdésekkel (XIII. táblázat).

XIII. táblázat SF-36 kérd ív kérdéscsoportjai a kiegészít  kérdésekkel 

Dimenziók Rövidítés 
1. Fizikai m ködés FM
2. Fizikai szerep FS
3. Testi fájdalom TF
4. Általános egészség ÁE
5. Vitalitás VT
6. Szociális m ködés SM
7. Érzelmi szerep ÉS
8. Mentális egészség ME
9. Speciális kérdések: 1. Gyógyulása óta kezelték-e hasnyálmirigy 

gyulladás miatt? 
 2. Tartja-e a javasolt diétát? 
 3. Van-e cukorbetegsége kórházi kezelése óta? 
 4. Osztályunkon történt kezelése óta fogyott-e? 
 5. Van-e székürítési panasza? 
 6. Milyen az étvágya? 
 7. Van-e puffadásos panasza? 
 8. Van-e hányingere? 
 9. Szokott-e hányni? 

A kérd íveket felbélyegzett válaszborítékkal küldtük el, 25 

véletlenszer en kiválasztott ANP miatt kezelt betegnek. A megválaszolt 

kérd íveket az SF-36 kérd ívhez kidolgozott számítógépes program segítségével 

értékeltük és az adatokat grafikusan ábrázoltuk. 
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A 25 beteg közül 19 férfi (76%) és 6 (24%) n  volt. Átlagéletkoruk 46 

(31-64) év volt. Ebben a betegcsoportban 18 (72%) betegnél alkoholfogyasztás, 

5 (21%) betegnél epekövesség, két (8%) betegnél ERCP és 5 (20%) betegnél 

egyéb ok volt a pancreas-necrosis kiváltó oka. Az életmin ség felmérését 

átlagosan 37,8 (12-62) hónappal az ANP gyógyulása után végeztük. 

A kiküldött kérd ívre a 25 beteg közül 22 (88%) válaszolt értékelhet en.

0

20

40

60

80

100

120

FM FS TE ÁE VI SM ÉS ME

Puffadás néha Naponta Naponta többször

19. ábra Puffadás és életmin ség
Azoknál a betegeknél, akik gyakori puffadásról panaszkodtak minden 
dimenzióban jelent sen alacsonyabb értékek voltak mérhet k

Betegeink közül 9-et (40%) ismételten kezeltünk enyhébb lefolyású 

pancreatitis miatt. A betegek 73%-a, azaz 16 beteg tartotta az el írt diétás 

javaslatot.
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Puffadásos panasza 13 (59%), id nkénti hányingere 8 (36%), periodikus 

hányása 6 (27,2%) betegnek volt (19. ábra). Rossz étvágyról csupán egy beteg 

számolt be. 

Különböz  székelési panasza betegeink közül 9-nek (40,9%) volt. E 

betegek közül egynél a hasmenés hátterében vastagbél polyp igazolódott, amely 

miatt m téti polypectomia történt.
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20. ábra Székürítés és életmin ség  
Azoknál a betegeknél, akik székelési panaszokról számoltak be a fizikai 
m ködés dimenziótól eltekintve valamennyi dimenzióban alacsonyabb értékek 
voltak mérhet ek

Fájdalommentességr l, testi-lelki kiegyensúlyozottságról a betegek 59-

59%-a számolt be. Az id sebbek életmin sége rosszabb volt. Azok a betegek, 

akik gyakori puffadásról panaszkodtak, életmin ségüket rosszabbnak érezték. A 
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székürítési panaszokkal küzd knél rosszabb Quality of life értékeket észleltünk 

(20. ábra). 

A 9 beteg közül azok, akiket enyhe pancreatitis miatt 1-2 esetben 

kezeltünk ismételten, az életmin ségük alig volt rosszabb. Azok, akik 4-5 

alkalommal álltak pancreatitis miatt kezelés alatt, már sokkal rosszabb 

életmin ségr l számoltak be.  

Azoknak, akik a betegség óta sokat fogytak és változó, vagy rossz 

étvágyról panaszkodtak, életmin ségük rosszabb volt (21. ábra). 
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21. ábra Étvágy és életmin ség
Azok a betegek, akiknek az étvágya változó, vagy rossz volt, alacsonyabb 
értékekkel voltak jellemezhet ek.

Meglep  módon a n k életmin sége rosszabb volt, mint a férfi betegeké 

(22. ábra).
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22. ábra ANP és életmin ség férfiak és n k esetében 
A n k a fizikai m ködés kivételével valamennyi dimenzióban kissé 
alacsonyabb értékekkel jellemezhet  életmin séggel rendelkeztek, mint a 
férfiak.

Az értékelt 22 beteg közül 17, azaz a betegek 77,3 %-a egészségét, 

közérzetét, azaz életmin ségét jónak, illetve kielégít nek tartotta.
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6. Megbeszélés 

Az acut pancreatitis el fordulási gyakorisága a férfiak körében 

lényegesen nagyobb (62, 139). Gullo és mtsai. által végzett multicentrikus 

vizsgálat alapján a n k és a férfiak és aránya 1:1,84 (62). Pancreas-necrosis 

miatt kezelt betegeknél a férfi-n  arány 65-76,3%:23,7%-35% (12, 45, 84, 155, 

156, 162) Az általam vizsgált 61 betegnél a n -férfi arány 1:2,22. 

Betegeink átlagos életkora 44,4 év, megfelel az irodalomban  ismertetett 

40-52,8 évnek (8, 12, 62, 139, 140).

Nyugat-Európa és az USA területén a pancreatitis kialakulásáért 

leggyakrabban az epekövesség és az alkoholfogyasztás tehet  felel ssé. 

Magyarországi statisztikák alapján a kórkép leggyakoribb oka az 

alkoholfogyasztás és csak jelent sen kisebb arányban az epek  betegség (42, 44-

46, 62, 116, 139, 140, 154-158). Betegeink körében alkoholfogyasztás 68,9%-

ban, epekövesség csak 21,3%-ban volt feltételezhet  a betegség kialakulásában. 

A pancreatitis igazolására általánosan használt laborvizsgálatok közül 

betegeinknél a serum lipase 91,8%-ban, az amylase 89,1%-ban volt emelkedett, 

szemben az irodalomban ismertetett közel 80%-kal (11, 53, 94, 96, 122).

Az ANP diagnózisában a necrosis, az acut folyadékgyülem és a tályog 

kimutatásában az irodalmi ajánlásoknak megfelel en kontrasztos CT vizsgálatot 

végeztünk valamennyi betegünknél (7, 11, 17, 18, 19, 25, 31, 51, 68, 73, 81, 

122, 124, 154-158, 170). A vizsgálat találati pontossága beteganyagunkban 

100% volt, valamennyi m téti kezelésben részesült, CT vizsgálattal igazolt 

necrosist a m téti lelet és szövettani vizsgálat is meger sítette.
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A betegség súlyosságának megítélésében az APACHE-II és a Ranson 

score rendszert használtuk az atlantai konszenzus ajánlásának megfelel en.

Valamennyi betegünk APACHE-II és Ranson féle pontszáma magasabb volt, 

mint 3 ill. 8 (25, 111, 155, 156, 167).  

A septicus szöv dmények diagnózisában CRP és a PCT is segítségünkre 

volt.

Tíz betegünknél, akiknél PCT-vel próbáltuk igazolni a folyamat 

felülfert z dését és PPD vagy m tét során vett anyagból igazolódott a folyamat 

felülfert z dése, a PCT sensitivitását 100%-nak észleltük. A PCT sensitivitását 

más szerz k is magasnak találták (102, 118, 127, 132).  

Néhány szerz  kedvez  tapasztalatai alapján végzett leukocyta-

scintigraphia segítségével két betegünknél a vizsgálat a septicus gócot kimutatta, 

melyet a m tétek alkalmával a jelzett területen meg is találtunk. (123, 156, 159).  

Az irodalmi ajánlásokhoz hasonlóan a súlyos klinikai lefolyású, Ranson 

3 és az APACHE-II 8 pont feletti értékekkel jellemzett betegeket intenzív 

terápiás osztályon kezeltük (17, 25, 18, 84, 96, 111, 136, 154-158, 167). 

Napjainkban általánosan elfogadott az antibiotikum prevenció.

Kísérletesen és klinikailag is igazolttá vált az ún. bakteriális 

transzlokáció fogalma, melynek lényege az, hogy a bélrendszerb l a 

baktériumok áthelyez dnek a steril elhalt hasnyálmirigy-szövetekbe és ott 

szaporodva létrehozzák az infectált necrosist és/vagy a pancreas-tályogot (12, 

32, 75., 128, 145, 168).

Ismerve azt, hogy a septicus pancreas-necrosisban el forduló kórokozók 

spectruma gyakorlatilag megegyezik az enterális baktériumokkal, olyan 



90

antibiotikumot kell alkalmazni, mely hatásos az enterális baktériumokkal 

szemben, a pancreasba jól penetrál és ott magas koncentrációt ér el.  

A kutatási eredményeken alapuló els  ilyen sikeresen alkalmazott 

antibiotikum  a II-III. generációs Cephalosporin és Metronidazol kombinációja 

volt (52, 74, 88, 128, 136, 168).

Az ajánlások napjainkban általában els  helyen említik az Imipenemet, 

mert gyakorlatilag valamennyi enterális kórokozó ellen hatásos, penetrációja a 

pancreasba igen jó, és ott magas koncentrációban jelenik meg (23, 25, 52, 58, 

69, 75, 76, 81, 88, 113, 128, 136, 145, 154-158, 169, 170). Alkalmazása során 

ritka a rezisztencia kialakulása. Mellékhatásai ritkák és nem nephrotoxikus. Az 

Imipenem-hez és analógjaihoz megközelít en jó hatásúak a Fluorokinolinok (23, 

52, 75, 76, 128, 136). Az antibiotikum profilaxist a hasnyálmirigy elhalás 

igazolásakor lehet leg azonnal el kell kezdeni, és legalább 8-10 napig kell 

folytatni (23, 25, 52, 81, 113, 154-158).

Az Imipenem antibiotikum profilaxis alkalmazása során ritkábban alakul 

ki sokszervi elégtelenség (111, 113).

A halálozást csökkent  hatása már nem ilyen egyértelm . A legtöbb 

szerz  észlelte a mortalitás csökkenését, de annak mértéke nem volt szignifikáns 

(52, 69, 113, 128, 146, 170).

Egyes szerz k ismét a vizsgálatok reflektorfényébe helyezik a 

bélrendszer szelektív dekontaminálását, mely ígéretesnek t nik (69, 74, 88, 99, 

110, 128, 170).

A bakteriális kontamináció mellett nem ritkák a különböz  gombás 

(Candida albicans, Aspergillus fumigatus, Bacteriodes fragilis) fert zések, 
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melyek gyakorisága 10-21% körül mozog (42, 45, 58, 60, 75). A széles körben 

alkalmazott antibiotikum prevenció mellett gondolni kell a gombás fert zések 

kialakulására is (58, 70, 75). Az opportunista gombás fert zések ismeretében 

felvet dik a gombás fert zések elleni profilaxis létjogosultsága is (70). 

Betegeinknél az els  tanulmány megjelenése és az Imipenem 

magyarországi hozzáférhet sége óta, az els k között kezdtük profilaxis céljából 

alkalmazni za Imipenemet (154-158). Korábbi, és a jelen értekezés alapjául 

szolgáló vizsgálatainkban egyaránt a septicus szöv dmények számának jelent s

csökkenését észleltük. A mortalitás, bár nem szignifikánsan, de szintén csökkent 

(155). Eredményeink alapján a korán elkezdett Imipenem antibiotikum 

prevenciót feltétlenül szükségesnek tartjuk (154-158). 

A naso-jejunalis táplálás el térbe kerülését néhány élettani vizsgálat 

eredménye alapozta meg.  

A pancreas nedv elválasztása három (cephalicus, gastricus és intestinalis) 

fázisból áll. Az intestinalis fázis a duodenumban kezd dik. A cholecystokinin-

pancreozymint (CCK-PZ) termel  sejtek száma a duodenum distalis része felé 

haladva csökken. Kézenfekv  tehát, hogy ha a táplálékot a 2-3 jejunum kacsba 

vezetett szondán át adjuk, az nem fokozza a hasnyálelválasztást (63-65, 67, 97, 

141, 147, 164, 170). Ezt a tényt számos kísérletes és klinikai vizsgálat is 

igazolta.

Sápy és mtsai 24 kutyán végzett kísérletes tanulmánya igazolta, hogy az 

1 méternél distálisabban behelyezett szondán táplált állatoknál a hasnyál nedv 

elválasztás nem fokozódott a kontroll csoporthoz képest. Patkányokon a mély 

jejunalis szondatáplálás alkalmával pancreastömeg/testtömeg index, a pancreas 



92

protein, DNS, lipáz, és tripszintartalma szignifikánsan kisebb volt (135). Czakó 

és mtsai klinikai tanulmányban igazolták, hogy jejunális táplálás során nem 

növekszik a pancreasnedv mennyisége és enzym tartalma (33).  

Betegeink körében a naso-jejunalis enteralis táplálás megkezdése után a 

serum amylase és lipase szint monitorizálása során nem észleltük a pancreas-

enzymek szintjének emelkedését. 

A jejunális enterális táplálás el nye, hogy nem alakul ki bélboholy 

sorvadás, a bélfal integritása megmarad és csökken a baktérium translocatio 

okozta szeptikus szöv dmények száma. Több randomizált vizsgálat igazolta, 

hogy azoknál a betegeknél, akiknél enterális táplálást alkalmaztak, kevesebb volt 

a septicus szöv dmények száma és csökkent a halálozás is (66, 67, 80, 88, 97, 

115, 117, 119, 120, 130, 147, 169, 170). Saját korábbi és jelen vizsgálatunk 

igazolta, hogy a korai enterális táplálás bevezetése óta jelent sen csökkent a 

septicus szöv dmények száma (155).  

A bélbe jutó táplálék csökkenti a paralyticus ileus gyakoriságát (66, 67, 

117, 164). Betegeinknél paralyticus ileust nem észleltünk, a kezelés korai (2-3 

nap) id szakában passage-uk beindult. 

Az enterális táplálás során nem sérül jelent sen a bélnyálkahártyában 

elhelyezked  immunocyták m ködése. Hallay és mtsai vizsgálatai alapján az 

enterális táplálás kedvez en hat az immunglobulinok termelésére. A hatást 

tovább fokozza a glutamin tartalmú tápszerek alkalmazása. Az immuntáplálást 

követ en az ápolási napok számának csökkenését észlelték (45, 57, 63-67, 164). 
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 Oláh és mtsai Lactobacillus plantarum 299-cel kombinált enterális 

táplálás során a septicus szöv dmények és m tétek számának csökkenését 

észlelték (120).  

Az enterális táplálás során a betegek életmin sége is jó, hamar 

visszanyerik fizikai aktivitásukat (67). 

Végül, de nem utolsósorban az enterális táplálás lényegesen olcsóbb, 

mint a parenterális táplálás (63-66, 97, 117, 135, 164 170).  

Kotani és mtsai patkánykísérleteken igazolták, hogy az enterális táplálás 

fenntartja a bél integritását és az immunrendszer válaszképességét, véd a 

baktérium és endotoxin transzlokációtól és ezáltal csökkenti a septicus 

szöv dmények számát. Vizsgálataik során azonban a betegség kimenetelének 

változását nem észlelték (89).  

A jejunális táplálással kapcsolatos szöv dmények ritkák. A leggyakoribb 

az átmeneti hasmenés, mely a betegek 20-30%-ában alakul ki. Ritkán 

el fordulhat hyperglycaemia, encephalopathia (66, 67, 147, 164). Betegeink 

körében a naso-jejunalis táplálással kapcsolatos súlyos szöv dményt nem 

észleltünk. A táplálás megkezdése után átmenetei hasmenést a betegek 14,6%-

ában, a szonda eldugulását, kicsúszását 8,2%-ában észleltük. 

ANP miatt kezelt betegeinknél a naso-jejunalis táplálást, annak korai 

megkezdését kedvez  hatásai alapján fontosnak tartjuk, (154-158). Valamennyi 

betegünknél 48 órán belül megkezdtük a naso-jejunalis enterális táplálást.

A nagy kiterjedés  peripancreaticus folyadékgyülem az általa okozott 

compressio, fájdalom, illetve a légzés hatásfokának rontása miatt korábban 

abszolút m téti indikációt jelentett. Ilyen esetekben ma a peripancreaticus 
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drainage alkalmazásával elkerülhet vé válik a korai m tét (1, 4, 51, 108, 109, 

170).

A drainek behelyezése UH ill. CT vezérléssel történik (1, 50, 51). A 

s r bb tartalmú folyadékgyülemek vastagabb, 14-24 F, a hígabbak 8-10 F 

vastagságú pig-tail katéterrel drenálhatók (31, 50). A drainek naponta két-

háromszori öblítése javítja a gyógyulás esélyét (4, 50, 51).  

Az elhalt szövetrészek eltávolítása – necrectomia - vastag lumen

drainek és öblítés segítségével is lehetséges (39). Horváth és mtsai szerint a PPD 

eredménytelenségének oka az, hogy a draineken keresztül a necroticus 

szöveteket nem lehet maradéktalanul eltávolítani.  Az általuk kidolgozott, 

laparoscoppal assistált percutan drainage ilyen esetekben növeli a PPD 

eredményességét (70, 71). Hasonlóképpen fokozza a necrectomia sikerét a PPD 

után végzett, ún. sinus tract endoscopy (27). Baron és mtsai transgastricusan 

behelyezett drainen keresztül végzett sikeres necrectomiáról tesznek említést (9). 

Egyre többen javasolják a PPD-t a nagyobb peripancreaticus 

folydékgyülemek els  kezelésére, még azokban az esetekben is, amikor a 

folyadékgyülem fert zött (1, 4, 7, 8, 31, 39, 50, 51, 55, 108, 109, 124, 125, 168, 

170). Magyarországon els ként számoltunk be peripancreaticus folyadékgyülem 

percutan drainage-áról, melyet bevezetése óta rendszeresen, sikerrel 

alkalmazunk klinikánkon. Steril és fert zött folyadékgyülem esetén is 

eredményesen alkalmazzuk (154-157). A 22 PPD-vel is kezelt betegünk közül 

18-nál a tenyésztés bakteriális contaminaciót igazolt. A 7, PPD hatására 

gyógyult betegünk közül 4-nek fert zött volt a folyadékgyüleme.  

A drainage során lehet ség nyílik bakteriológiai vizsgálatra, a necrosis  
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felülfert z désének igazolására, és a célzott antibiotikum kezelésre is (1, 4, 8, 

39, 50, 51, 125, 154, 156, 157).

Mások és saját korábbi eredményeink igazolták, hogy a PPD nemcsak a 

m tét id pontjának halasztását szolgálja, hanem a betegek 7-80%-ában teljes 

gyógyulást is eredményezhet (1, 4, 7, 8, 31, 39, 50, 51, 55, 108, 109, 124, 125, 

154-157, 168, 170). Saját 22 PPD-vel kezelt betegünk közül 7 (31,8%) gyógyult 

m tét nélkül és egy betegnél sem kellett korai m tétet végezni.  

A kezelés szöv dményei ritkák, el fordulhat colon sérülés és 

pancreatocutan fistula kialakulása (8, 50, 51). Néhány betegünknél a drain 

kicsúszását és elzáródását észleltük (154, 157). 

Azokban az esetekben, amikor a necrosis bakterialis kontaminációja 

igazolt és a konzervatív és szemikonzervatív kezelések eredménytelenek, a 

m téti kezelés javasolt (1, 4, 8, 50, 51, 55, 108, 154, 156, 157, 168). 

Beteganyagunkban a 22 PPD-vel kezelt beteg közül 15 betegnél a fentiek miatt 

m tétet végeztünk. 

A m téti kezelés „gold standard”-ja a necrectomia és a postoperatív zárt 

bursa omentalis öblítés (12, 13, 24, 35, 36, 44, 45, 52, 54, 81, 82, 84, 100, 107, 

108, 112, 138, 139, 140, 162). Betegeinknél is ezt a módszert alkalmaztuk (154-

158).

Mások kedvez  tapasztalataival egyetértve 3 betegünknél lumbalis 

feltárást is sikeresen alkalmaztunk körülírt retroperitonealis tályog, septicus 

necrosis esetén (29, 55, 59, 155, 156).

Az ANP pleuralis szöv dményeinek kezelésére mellkas csapolást, 

visszatel dés esetén mell ri drainage-t ajánlanak (26, 35, 92, 114, 156, 161). 
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Betegeinknél összesen 8 illetve 3 esetben végeztünk eredményesen 

thoracocentesist ill. drainaget.

A vérzéses szöv dmények kezelésére, mások és saját korábbi 

tapasztalataink alapján, a vérz  artéria, ill. véna aláöltését, diffúz vérzés esetén 

collagen szivacsot és/vagy Surgicel® hálót alkalmaztunk (44, 45, 84, 92, 139, 

140, 148, 155, 156).

A vastagbél perforációs, ill. elhalásos szöv dményei esetén mi a 

biztonságosabb Hartmann szerinti resectiót javasoljuk (37, 84, 91, 92, 114, 126, 

155, 156). 

A gyomor-és vékonybél sipolyok és perforációk kezelésére az ajánlott 

sutura nem mindig eredményes. Ilyen esetekben a varratelégtelenség kezelésére 

magunk is a lokális drainage-t alkalmaztuk (35, 37, 44, 54, 92, 161, 162). 

Betegeink kórlefolyásának elemzése alapján úgy t nik, hogy a vérzéses 

és a vastagbél perforációs szöv dmények esetén a betegség kórjóslata rossz, e 

betegek körében a halálozás magas. 

Az általános supportív kezelés mellett, az antibiotikum profilaxis, a korai 

naso-jeunalis táplálás és a percutan peripancreaticus drainage alkalmazásával 

sikerült a korai m tétek számát 20% alá csökkenteni (154-157). 

A komplex kezelésnek köszönhet en sikerült a m tétek számának a 

csökkentése is. Betegeink 19,7%-át nem kellett megoperálni, még akkor sem, ha 

a necrosis igazoltan inficiált volt. 

A komplex kezelés eredményeként világszerte sikerült a mortalitást 20 % 

körüli értékre csökkenteni (17, 24, 25, 44, 54, 81, 82, 84, 112, 126, 139, 140). 

Saját betegeink körében steril pancreas-necrosis miatt kezelt betegeink között 
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nem volt halálozás. Az inficiált necrosis miatt kezeltek mortalitása 19,2%, az 

összmortalitás 16,4% volt. 

Az életmin séget elemz  kérd ívek egy része a beteg általános állapotát 

méri fel, míg mások egy konkrét betegséghez, betegség csoporthoz kapcsolódó 

tüneteket vizsgálnak, és ebb l vonnak le következtetéseket (3, 15, 20, 21, 34, 38, 

40, 47, 56, 79, 111, 150, 151, 165). Az utóbbiakhoz tartozik pl. a GIQLI 

(Gastrointestinal Quality of Life Index), mely az emészt rendszeri

betegségekben szenved k életmin ségének jellemzésére használatos (40).

Azok a kérd ívek, melyek csak egy-egy betegségcsoportba tartozó betegek  

életmin ségét elemzik, nem tükrözik tökéletesen a beteg valóságos 

életmin ségét. E megfontolásokból kiindulva dolgozták ki a betegségekt l

független életmin ségét vizsgáló teszteket, melyek közé a SIP (Sickness Impact 

Profile) és az SF-36 (Short Form-36) kérd ív tartozik (15, 21, 34, 150).

A világszerte alkalmazott SF-36 kérd ív nyolc kérdéscsoportban elemzi a 

bármely betegségcsoportba tartozó páciens életmin ségét. A vizsgálat során a 

teszt rákérdez a beteg fizikai m ködésére, fizikai szerepére, testi fájdalmaira, 

általános egészségérzetére, vitalitására, szociális m ködésére, érzelmi szerepére 

és mentális egészségére (21, 34, 150, 158, 161). A kérdések könnyen érthet ek,

és a kérd ív kitöltése rövid id t (15-21 perc) vesz igénybe (34, 152, 165). A 

betegek 72-88%-a válaszol értékelhet en a feltett kérdésekre (34, 20, 79, 158). A 

beérkez  válaszokat egy speciális szoftver segítségével elemzik, és grafikusan 

ábrázolják, így lehet ség van a normál értékekkel való összehasonlításra (21, 34, 

150, 158). Az SF-36 kérd ívet országonként adaptálni kell a helyi viszonyokhoz, 
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és ezt követ en lehet értékelni a normálértékekt l való eltéréseket (34, 56, 79, , 

158, 165). 

A kérd ív el nye, hogy akár több id pontban is felmérhet  a beteg 

életmin sége és lehet ség van nemzetközi összehasonlításra is (20, 34, 56, 79, 

151). Az SF-36 alkalmazásának eddig ismertetett korlátja az, hogy nagyon id s,

elesett általános állapotú betegeknél az eredmények csak korlátozottan 

értékelhet ek (151). 

Az ANP kés i eredményeit elemz  közlemények a betegek jó 

életmin ségér l tesznek említést.(15, 21, 28, 38, 47, 111, 150, 158). Saját 

betegeink 77,3%-a életmin ségét jónak, illetve kielégít nek tartotta.

Vizsgálataink alapján rosszabb az életmin sége a n knek, az emésztési 

panaszokkal küzd knek és akik sokat fogytak (158). 
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7. Az eredmények klinikai alkalmazhatósága, ajánlása 

Saját tapasztalataink és az irodalom alapján a klinikai gyakorlatra 

következtetéseink, ajánlásaink a következ k:

Az acut necrotisaló pancreatitis kezelése interdisciplináris feladat, csak 

sebész-mellkassebész, intenzív therapeuta, radiológus, gastroenterológus,

infektológus és mikrobiológus szoros együttm ködésével képzelhet  el.

Az ANP korai felismerésében nagy jelent sége van a prognosztikai 

rendszereknek (Ranson score, APACHE-II pontrendszer).

A korrekt diagnózis megállapításában dönt  jelent ség  a kontrasztos 

CT vizsgálat, mely alkalmas a necrosis, a peripancreaticus 

folyadékgyülemek kimutatására. 

A procalcitonin gyorsteszt (PCT) alkalmas a septicus szöv dmények 

megjelenésének igazolására és segítséget nyújt a m téti indikáció 

megállapításában. 

Az ismételt UH vizsgálat segít a betegség követésében.

Az ANP supportív kezelését intenzív terápiás osztályon kell kezdeni és 

ki kell egészíteni speciális kezelési módszerekkel.

Az ANP kezelésében nagy jelent sége van annak, hogy az els  m tét a 

panaszok kezdetét l számított 7-10. nap után történjen.

A septicus szöv dmények kialakulásának késleltetése csökkenti a korai 

m tétek számát. 
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A korai naso-jejunális táplálás el nyösen alkalmazható az ANP 

kezelésében, mert csökkenti a septicus szöv dmények számát, és 

késlelteti azok kialakulását.

A profilaktikus széles spectrumú antibiotikum adása megel zi, vagy 

késlelteti a septicus szöv dmények kialakulását,

Kierjedt peripancreaticus folyadékgyülemek percutan drainage-a m tét

nélküli teljes gyógyuláshoz vezethet.

A PPD alkalmas módszer a m tét idejének prolongálására és alkalmazása 

csökkenti a m tétek számát.

A vázolt kezelési modszerek egymásnak nem alternatívái, hanem azokat 

egymással párhuzamosan lehet és kell alkalmazni.

A septicus pancreas-necrosis miatt kezelt betegek halálozása nagyobb, 

mint a steril necrosis miatt kezelteké (0 vs. 19,2%)

A komplex kezelés hatására az ANP halálozását sikerült 16,4%-ra 

csökkenteni.

Az ANP miatt kezelt betegek életmin sége a megfelel  pancreas- 

enzympótlás, az állandó gondozás és lelki vezetés mellett jó. 
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8. A Ph. D. értekezés új megállapításai 

1. Az Imipenem antibiotikum profilaxis acut necrotisaló pancreatitis 

miatt kezelt betegeknél csökkentette a septicus szöv dmények 

számát. 

2. A naso-jeunalis táplálás alkalmas a pancreas necrosis miatt kezelt 

betegek megnövekedett kalóriaszükségletének biztosítására és a 

nagyfokú katabolizmus csökkentésére. 

3. A percutan peripancreaticus drainage alkalmas módzser mind a 

fert zött, mind a steril peripancreaticus folkyadékgyülemek 

kezelésére.

4. A PPD alkalmazásával jelent sen lehet csökkenteni a korai m tétek

számát, s t az esetek mintegy 30%-ában a beteg m tét nélkül is 

meggyógyulhat.  

5. Az ANP miatt kezelt betegek kés i életmin sége jónak mondható. 
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9. Összefoglalás 

 A DEOEC II. sz. Sebészeti Klinikán 1996. január 1. és 2002. november 

30. között 61 beteget kezeltünk acut necrotisaló pancreatitis miatt. A betegek 

közül 42 (68,9%) férfi és 19 (31,1%) n  volt. A betegek átlagos életkora 44,4 

(25-87) év volt.

A betegség leggyakoribb kiváltó oka 42 betegnél (68,9%) 

alkoholfogyasztás, 13 betegnél (21,3%) epekövesség és 4-4 betegnél (6,6%) 

tompa hasi sérülés, ill. hyperlipidaemia, 3 betegnél (4,9%) ERCP és 2 betegnél 

(3,3%) ismeretlen volt. 

Valamennyi betegnél a pancreatitis az atlantai konszenzus értelmében 

klinikailag súlyos (Ranson 3 és APACHE-II 8) lefolyású volt. A betegek 

átlagos Ranson pontszáma 3,87, az APACHE-II pontértéke 13,2 volt.  

A pancreas necrosis diagnózisát kontrasztos CT vizsgálattal igazoltuk, és 

a betegeket intenzív therapiás osztályon kezeltük. A supportív kezelés (folyadék-

és elektrolyt pótlás, EDA, respirator kezelés, haemodialysis, pentoxiphyllin) 

mellett valamennyi betegnél antibiotikum (Imipenem) profilaxist, korai naso-

jejunalis táplálást alkalmaztunk.  

A 61 beteg közül 22 betegnél nagyobb peripancreaticus folyadékgyülem 

miatt percutan drainaget végeztünk, melyet az irodalmi ajánlások alapján 

fert zött folyadékgyülemek esetén is alkalmaztunk. 

A 13 biliaris eredet  ANP miatt kezelt beteg közül 9-nél a tünetek 

kezdetét l számított 48-72 órán belül EST-t végeztünk.
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A 61 beteg közül 49-nél végeztünk átlagosan 1,8 m tétet. Korai els

m tétet 9 (18,4%) betegnél végeztünk acut has és 40 (81,6%) betegnél septicus 

necrosis és konzervatív kezelésre nem javuló MOF miatt. Valamennyi betegnél a 

pancreas és a retroperitonealis terek necrectomia-ját végeztük. Epeköves eredet 

esetén elvégeztük a cholecystectomiát és a ductus cysticusba tehermentesít

draint helyeztünk. Mind a 49 operált betegnél a m tét során behelyezett 

draineken keresztül posztoperatív zárt bursa omentalis öblítést alkalmaztunk. 

Reoperációt 17 esetben (43,6%) septicus góc, tályog és peritonitis, 6 

esetben (15,4%) konzervatív kezelésre nem javuló MOF, 8 esetben (20,5%) 

vérzés és 4-4 esetben (10,3%) colon perforatio, vagy necrosis és gyomor-bél 

perforatio miatt végeztünk.

A 61 beteg közül 5 (8,2%) konzervatív kezelésre, 7 (11,5%) konzervatív 

kezelésre és PPD hatására gyógyult. A septicus necrosis miatt kezelt betegeknél 

a halálozás 19,2% (10/52 beteg) volt. Steril necrosis miatt kezelt 9 beteg közül 

egy beteget sem veszítettünk el. Az összmortalitás 16,4% (10 beteg) volt . 

A betegek közül 25 betegnél SF-36 „quality of life”-ot vizsgáló kérd ív 

segítségével a kés i eredményeket elemeztük. Az ANP miatt kezelt betegek 

közül a n k, az id sebbek, az emésztési panaszokkal küzd k és azok, akik sokat 

fogytak, rosszabb életmin ségr l számoltak be. A betegek 77,3 %-a jónak, 

illetve t rhet nek tartotta az életmin ségét.

Az általunk alkalmazott új komplex kezelési elvek mellett az acut 

necrotisaló pancreatits halálozása jelent sen csökkent és a kés i eredmények is 

biztatóak.
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10. Rövidítések 

ANP   Acut necrotisáló pancreatitis 

APACHE-II.  Acute Physiology And Chronic Health Evaluation 

ARDS   Adult Respiratoricus Distress Syndroma 

CCK-PZ  Cholecystokinin-Pancreozymin 

CRP   C-reactív protein 

CT   Computer Tomograph 

CTSI   Computerised Tomography Severity Index 

EDA   Epidural Anaesthesia 

ERC-ERCP  Endoscopos cholangio-pancreatographia

EST   Endoscopos sphincterotomia 

FNA   Fine needle aspiration 

IL   Interleukin  

ITO   Intenzív Terápiás Osztály 

MOF   Multiple Organ Failure 

NYHA   New York Hard Association 

PAF   Platelet Activating Factor 

PCT   Procalcitonine Test 

SF-36   Short Form-36 kérd ív

PEJ   Percutaneous Endoscopic Jejunostomy  

SIP   Sickness Impact Profile 

TAP   Trypsinogen Activator Protein 

TEN   Total Enteral Nutrition 
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TNF    Tumour Necrosis Factor 

TPN   Total Parenteral Nutrition 

UH   Ultrahang 
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