IV. A hasnyalmirigy betegségei






25. fejezet

A hasnyalmirigy morfologiaja és élettana

A hasnyalmirigy anatémiaja

A hasnyalmirigy 80— 120 g stilyl exok-
rin mirigy, melynek szovetében agyazva
inzulint, glukagont, gasztrint és egyéb
hormonokat elvdlaszt, a Langerhans-
szigetekben elszortan elhelyezett endokrin
mirigyélloméany talilhaté. A szerv retro-
peritonedlisan helyezkedik el, csak eliilsé
felszinét boritja hashartya, mely a
duodenumot boritd peritoneummal k6z6s.
A has mélyén fekvé hasnydlmirigy a
hasiireg hatsé faldval érintkezve hardntil
helyezkedik el az I. és II. 4gyéki csigolya
magassidgidban. Jobb vége a duodenum
homorulataban valamivel lejjebb fekszik,
bal vége valamivel magasabban, a bal
hypochondriumban. Eliilsé és hatuls6
felszinét kiilonithetjitkk el, a két felszin
alul ékalakban taldlkozik és igy keskeny
felsd felszin is kialakul. A t&bbinél széle-
sebb és valamivel magasabban elhelyezke-
dd rész a pankredsz feje (caput pancreatis).
Ez a duodenum véjulatat tolti ki és azzal
ko6t8szovet UtjAn OsszenStt. A pankredsz
feje a pylorus mogott ferdén felfelé ira-
nyulé nyakszerll résszel megy at a pank-
redsz testébe (corpus pancreatis), mely
fokozatosan keskenyedve, éles hatir nél-
kiil megy 4t a pankredsz farkdba (cauda
pancreatis). A farok a bal hypochondrium-
ban fekszik és elérheti a 1ép hilusdnak
alsé részét.

A pankreész feje a rekesz jobb szdrdval,
a musculus psoas majorral, teste a vena
cava inferiorral és az aortdval érintkezik,
farka a bal vese eliilsG felszine elGtt fut
és eléri a lépet. Az eliils§ felszin a gyomor
hitsé felszinével érintkezik, az omentum

minus kozvetitésével a mdj alsé felszinével
is. A fej a duodenummal, alsé, eliilsG
felszine a vékonybelekkel keriil 6ssze-
fiiggésbe.

A pankredsz szdmos nagy érrel érint-
kezik, igy a mar emlitett vena cava infe-
riorral és az aortdval, fels§ szélén kanya-
rog az arteria lienalis és az ezt kisér§ vena
lienalis. A pankredszfej eliilsG felszinén
az arteria gastroduodenalis halad, ennek
dga az arteria pancreaticodudoenalis su-
perior. A fej & a test hatdrdn érintkezik
a pankredsszal az arteria és a vena mesen-
terica superior is.

A hasnydlmirigy kivezet§csove a ductus
pancreaticus  (ductus ~ Wirsungianus).
A pankreisz kozépvonalaban a farokbodl
hiizédik a hatsé felszinhez k6zelebb halad-
va és derékszdgben a pankredsz kiilon-
boz8 részei felé oldalagakat bocsat (100.,
101. dbra). A pankreasz fejében a kivezetS-
cs6 kissé lefelé fordul és a fej hats6 olda-
ldin a ductus choledochusszal egyiitt
farja 4t a duodenum falit. A két vezeték
vagy ko6zosen nyilik a diverticulum duode-
naléba vagy a pankredszvezeték a Vater-
papilla alatt kozvetleniil a ductus chole-
dochus alatt taladlhatd. A beszdjadzdsnak
szdmtalan varidciéja van. Egy mellék-
vezeték, a ductus Santorini, a pankredsz-
fej alsé részébdl indul ki, keresztezddik
a Wirsung-vezetékkel és annak nyildsa
felett szdjadzik a duodenumba.

A pankredsz szévettani szerkezete a
parotismirigy szerkezetéhez hasonlé nyil-
mirigystruktira. A ko6tSszoveti tok s6-
vényei a mirigyet nagyobb, majd kisebb
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I L e it

100. dbra. Ep pankredszvezeték,

101. dbra., a: Korszerii ultrahang-berendezésekkel ma mar lehetséges a normadlis 4tmérSjli Wirsung-

‘vezet€k dbrdzoldsa az esetek egy részében b: Transzverzalis metszet. M: maj, P: pankredsz, DW:
ipankreaszvezeték a testben, A: aorta, VCI: vena cava inferior, VMS: vena mesenterica superior, VR:
vena renalis dextra

lebenyekre osztjdk. A mirigysejtek hat-
szogletli csonkagila alakuak. Tubuloal-
veolaris végkamrikbdl nyilnak a vég-
kamraba tiiremked6 hdmmal boritott
kivezetGesovek. A végkamra egy kiils§
bazofil festGdésti és egy bels6 — CLAUDE
BERNARD elnevezése szerint — zimogén
z6nabdl all. A mirigysejtek bazdlis részén
stirli, pairhuzamos lemezekben elrendezett
durva endoplazmas retikulum (ergaszto-
plazma) figyelhet8 meg, ennek riboszémaéi
szintetizdljdk a fehérje természetli emész-
ténedveket.

Az exokrin 4llomanyba dgyazva néhiny
$z4z pm Aatmérgjl, gémb vagy tojas
alakn tomott szigetek taldlhatok (Langer-
hans-szigetek, inzularis 4llomdny), melyek
hamsejtgerendakbdl 4llanak. A gerenddk
kozott tag kapillaris hdlozat helyezkedik
el. Sotétebbre fest6dd citoplazmdji, na-
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gyobb, Un. alfa-sejtek (vagy A-sejtek)
glukagont termelnek, kisebb viligos plaz-
maju, a kapilldrisok faldval szorosabban
Osszefliggd béta-sejtek (B-sejtek) inzulint.
Ezutébbiak szdma nagyobb, granulumaik-
ban az inzulint raktdrozzdk. Megkiilon-
boztetiink még nn. delta-sejteket (D-sej-
tek), melyek szomatosztatint termelnek,
és ujabban a pankredszpolipeptidet (PP)
termelS sejteket is felismertek (F-sejtek,
D,-sejtek). A szigetdllomany a pankredsz
egész dllomanydnak mintegy 1—29,-4t
teszi ki. Kb. 600— 800 000 sziget taldlhato
a pankreasz dllomdnyaban.

A pankredsz vérellitasa szempontjabol
fontos az a koriilmény, hogy a véndk a
vena portaecban szedGdnek Ossze és igy
a pankredsz bels6 szekrétumai a méajba
keriilnek. A pankredsz nyirokelldtasa igen
gazdag.



A pankreasz m{ikodése

A hasnydlmirigy kiils§ elvdlasztisa viz,
elektrolitok €s enzimek szekrécidjaban all.
A kivélasztott pankredsznedv mindsége
azinger minGségétdl fiigg. A szekrécid inge-
re részben hormondlis — ez f6leg két
polipeptidhormon: a szekretin és a kole-
cisztokinin-pankreozimin (CCK-PZ) sze-
repén mulik, — részben idegi. Az utobbi
a pankreaszt a paraszimpatikus rostokon
keresztiil éri. Szekretin hatasara hig,
nagy viztartalmi és enzimekben ardnylag
szegény szekrétum keletkezik (hidrokine-
tikns mifk6édés), a CCK-PZ enzimekben
gazdag, koncentralt szekrétumot termel
(ekbolikus miikodés), a pankredsznedv
Osszetétele azonban a szekrécié idGbeli
lefolydsatol is filgg. Az élettani szekrécios
folyamatokat a duodenumba keriil§ chy-
mus inditja el, de ezek kisérletileg is elG-
idézhetSk epesavak epe, zsirok, aminosa-
vak bejuttatdsival.

A pankreésznedyv tiszta, szmtelen, kevés-
sé viszkbzus, 1007 és 1042 kozti fajstlyn,
a vérrel azonos ozmolaritdsy, alkalikus
(pH 8,0 és 8,3 koz6tt) folyadék, melynek ép
koriilmények koOzt a napi mennyisége
25 mi/kg testsily.

E folyadékban natrium, kalium, kal-
cium és kis mennyiségii magnézium, az
anionok koziil f8leg bikarbonat, valamint
klorid és foszfat képviseli a legfontosabb
elektrolitokat. A pankredsznedv fehérje-
tartalma nagymértékben valtozé. A pank-
redsznedvben kivalasztott enzimeket, me-
lyek elsGsorban hidroldzok, a szubsztra-
tum alapjdn amilolitikus, lipolitikus és
proteolitikus enzimekre osztjuk. A pank-
redsz altal termelt és kivalasztott fontosabb
enzimek a kévetkez8k :

Alfa-amildz a pankredsznedvben aktiv
alakban taldlhat6. Az emberi alfa-amildz
molekulastilya 48000 é pH-optimuma
6,9. Hatdsahoz klorid sziikséges. Az enzim
a poliszacharidokat bontja dextrinekre,
diszacharidokra. Ezek tovabbi bontisa

glikozid4z enzimek hatdsira a vékonybél-

18 A maj, az epeutak. ..

ben folyik, de a pankredsznedvben is
kimutattak glikoziddz-enzimet.

Lipdz ugyancsak aktiv alakban talal-
hat6 a pankredsznedvben. Ez az enzim
a glicerin-észterek hidrolizisét végzi, op-
timalis pH-ja 9,0. Csak az emulgealt
zsirokra hat, alkoholokat é foszfolipi-
deket is hidrolizal, szubsztrdtuma azonban
elsGsorban a neutrdlis zsir, melynek fel-
szivodasat teszi lehetGvé.

Foszfolipdz-A inaktiv alakban mutatha-
té ki a pankreasznedvben. Nagymérték-
ben h84lS enzim. Tripszin aktivalja.
A foszfolipdz-B kevésbé h64all6. Hatasukra
a foszfatidokbdl lizofoszfatidok és szabad
zsirsavak keletkeznek.

Koleszterin-eszterdz a koleszterin-ész-
tereket nemcsak hidrolizdlja, hanem ko-
leszterinbf8l és zsirsavbdl szintetizdlni is
képes Bket [240]. Hatdsahoz epesavak
sziikségesek, leginkdbb taurokolsav.

A nukleinsavakat bonté fermentumok
koziil dezoxiribonukledz és ribonukledz
taldlhaté a pankredsznedvben. Ezek gli-
koproteinek, melyek kiilonGsen nagy
mennyiségben mutathaték ki a hasnyal-
mirigy szovetében, de a szekrétumba is
belekeriilnek és ott aktiv formdban vannak
jelen.

A proteolitikus enzimek peptidkotések
hidrolitikus bomléas4t katalizaljdk. Vala-
menny1 ilyen enzim inaktiv alakban, mint
Zlmogen taldlhatd a pankreasznedvben
és csak vékonybélben aktivalédik. Az inak-
tiv tripszinogént -a vékonybél nyalkahar-
tyaja 4ltal elvalasztott enteropeptiddz (ré-
gebbi nevén enterokindz) fripszinné akti-
valja. A tripszin maga is képes a tobbi
proteolitikus zimogént aktiv enzimmé
alakitani, igy a tripszinogénen kiviil
kimotripszinogént, proelasztdazt, kalikrei-
nogént, prokarboxipeptiddizt és prefosz-
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Jfolipazt is. Az emberi pankredsznedvben
kétféle tripszinogént és tripszint mutattak
ki. A tripszin hatdsinak optimdlis vegy-
hatasa 7—9 pH. A tripszin aktivdl6dasa-
hoz kalcium 1is sziikséges. Ennek az
enzimnek a hatasit kiilonb6z6 inhibito-
rok felfiiggesztik, ilyen a BPTI: basic
pancreatic frypsin inhibitor (Trasylol,
ndlunk Gordox). A kimotripszinogén és
kimotripszin molekularis szerkezete na-
gyon hasonlé a tripszinogénhez, ill. trip-
szinhez. Megkiilénbéztetnek bazikus ki-
motripszinogén-A-t é savanyil kimot-
ripszinogén-B-t. A sertés pankreaszned-
vében még kimotripszinogén-C-t is talal-
tak, ez utébbi azonban inkabb a prokar-
bopeptidiz-komplexus tagjanak latszik.
Tobbféle kimotripszint is el§éllitottak,
aszerint, hogy az aktivalds id§tartama
milyen hosszi. Az emésztési optimum
7,5—8,5 pH-nal taldlhaté.

Az elasztdz (pankreatopeptiddz) proe-
lasztdz formajaban keletkezik és aktivaldja
a tripszin. Kémiailag a tripszinhez é&s
kimotripszinhez hasonlit. Elasztint és mas
peptidkotéseket is bont, igy pl. az inzulin
B-lancat.

Kollagendz nativ kollagént is bont,
szemben az eddig ismertetett proteolitikus
enzimekkel, melyek csak denaturalt kolla-
gént képesek elbontani. Féleg a bakteridlis
kollagenaz enzimeket tanulméanyoztik, de
megtalaltik ezeket a sertés pankredsziban
is.

prekallikrein

prekcllikreindz'——-»ﬂ

kallikrein ——+>JL

A kallikrein olyan enzim, mely a szérum-
ban lev§ kininogénekbdl kinineket hasit le.
A prekallikrein (kallikreinogén) ugyancsak
a tripszin hatisdra aktivalédik, tevékeny-
sége inhibitorokkal felfiiggeszthetS. A ha-
tasara szabadda valé kininek aktiv pep-
tidek, melyek az arterioldkat és fGleg a
periférias kapillirisokat tdgitjik és izgat-
jék a bronchusok és az uterus simaizmait,
novelik a kapillarisok permeabilitdsat,
egyben a fijdalomreceptorok izgatdsaval
fajdalmat okoznak. Karboxipeptid4z-en-
zimek, pl. kinindz, gyorsan elbontjdk a
kinineket és ezért hatdsuk tartama rovid.
E viszonyokat a 102. dbra teszi attekint-
het§vé. Kallikreinek aktiv formaban a
nydlmirigyekben, a vizeletben, mint
proenzimek a pankreaszban, a szérumban,
a vesében és részben aktiv forméban a bél-
ny4lkah4rtydban taldlhatok. Ugy latszik,
hogy a kallikreinek nem a pankredszban
keletkeznek, inkdbb a vesében vagy a maj-
ban. A szérumkallikrein kiilénbozik a
szervek kallikreinjétGl, a kétféle kallikrein
hatdsdra kiilonb6z8 kininek keletkeznek.
A pankredszkallikrein 283 aminosavbol,
cukorbo] és szialinsavbodl 416 glikoprotein,
melynek szdmos izoenzimje ismeretes.
A kallikreinnek a fehérjeemésztésben nem
igen jut szerep, élettani jelentGsége nem
vildgos, kéros koriilmények kozott azon-
ban, a pankredsz nekrézisiban, sokkban,
iziileti gyulladdsokban, karcinoid-szin-
dréméban, s6t a dumping-szindrémaban
is szerepet jatszhat [987].

kininogén

farmakoldgial

kininek '__//_—”hd’rc'ls

inhibitorok

kininaz

102. dbra. A kallikreinrendszer
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A karboxipeptiddz enzimek két zimogén-
bél, prokarboxipeptiddz-A-b6l és B-bbl
keletkeznek. Mindkét zimogén cinket tar-
talmaz.

A tripszin, a kimotripszin és az elasztiz
a fehérjék és polipeptidek bontdi, a kelet-
kezett peptidldncokat karboxipeptidaz
bontja tovabb.

A pankreasz hormonalis szabalyozasa

A pankredsz elvilasztésat befolyasold,
ma ismert hormondlis anyagok a kovet-
kezbk:

Szekretin. 27 aminosavbol all6 linedris
polipeptid, melynek molekulasilya 3056.
Molekuldris szerkezete a glukagon szer-
kezetéhez hasonlit. A duodenum és a
jejunum S-sejtjeiben termelGdik és elva-
lasztdsdnak ingere a duodenum tartalma-
nak savanylt vegyhatisivd vilisa. Ha
a pH 4,5 ala cs6kken, szekretin termelSdik.
Legnagyobb koncentriciéban a vékonybél
fels6 részében taldlhatd, lefelé haladva
koncentricidja a bélben csokken. Az S-
sejteket apré granulumaik miatt nevezik
igy (small), szemben a nagyobb (larger)
granulumokattartalmazd, enteroglukagon-
termelS L-sejtekkel, melyek a vékonybél
alsé részében talalhatok.

A szekretin gitolja a gyomornedv
elvalasztasit és a pankredsz exokrin és
endokrin miikddését egyardnt serkenti.
Hatéasdra nagy mennyiségi, bikarbon4tot
bdven tartalmazé pankredsznedv véalasz-
tédik el. Egyéb szervekre gyakorolt hatdsai
is ismeretesek : szekretin csokkenti az alsé
oesophagussphincter ténusat, csokkenti
a gyomor elvélasztisit és mozgésait,
ugyanigy a belek motilitasat is, stimulalja
viszont az epeelvalasztast, fokozza a
lipolizist. A szintetikus és a természetes
szekretin megfeleld adagban inzulinel-
vélasztisra serkentt az inzuldris dllomdny
béta-sejtjeit [831]. A vérben radioimmun-
modszerekkel mutathaté ki.

A kolecisztokinin-pankreozimin  (CCK-
PZ) a jejunumban és az ileum ordlis
részében, a nyalkahartya I-sejtjeiben (koze-
pes nagysagu granulumokat tartalmaznak:
Intermediate granula) termel6d6 hormon

18%*

[192], melyet ma egységesnek tartunk és
4ltaldban kolecisztokininnek (CCK) ne-
veziink. 33 aminosavbol 4116 3919 molekula-
stlyd polipeptid, melynek azonban 8
aminosavbél 4ll6 részlete hatdsosabb,
mint az egész molekula. A CCK kalcium
jelenlétében a pankredsz acinusainak sejt-
jeibdl enzimeket szabadit fel, tehat olyan
pankreasznedv elvdlasztasat idézi el§,
melyben az enzimek koncentricidja né
meg, anélkiil, hogy az elvdlasztott folya-
dékmennyiség lényegesen emelkednék.
Az enzimszaporulat mar néhdny perc
alatt bekdvetkezik. ElGidézi a CCK az
epeholyag erélyes Osszehiizodasat is, koz-
ben pedig csokkenti az Oddi-sphincter
ténusit. A mdijban koleretikus hatast is
kifejt, fokozza az epesavak kivAlasztasat.
Csokkenti az alsé nyelGcs@sphincter ténu-
sét is, fokozza a gyomornedv elvlasztdsat.
Kimutatdsa ugyancsak RIA-médszerrel
torténik. Kereskedelmi forgalomban is
beszerezhet6 és a gyakorlatban pl. kole-
cisztografia alkalméaval az epeholyag Ossze-
hizddasdnak és kiiiriilésének megitélésére
hasznaljik fel pl. Cecekin forméjdban.

A CCK fokozza az inzulinszekréciot,
hatdsa azonban meglehetSsen elhiiz6dd
és a hatdshoz glukézra van sziikség.
Fokozza azonban a CCK az aminosav-
infizidval kivaltott inzulinelvilasztast is
és ez kimutathatd izoldlt szigetsejteken is.
Lehet azonban, hogy az inzulinkivélasz-
tds serkentésében a CCK-bol izolalt
GIP (gastric mhibitory polypeptid) jatszik
szerepet.

Gasztrin. A gyomor antrumdban és a
jejunumban, a nyilkahartya G-sejtjeiben
termel6d6 17 aminosavat tartalmazé poli-
peptid. A ma ismert gaszirin I molekula-
stilya 2116, a gasztrin II molekulasiilya
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2196. Kimutattak egy 34 aminosavbol
4ll6 7000 molekulastlyn prekurzort is,
a ,,big gastrin”-t, mely a vérben RIA-méd-
szerrel kimutathat6 és a gasztrin 50%,-4t
adja. Az immunoassay-mddszerrel meg-
hatdrozott gasztrin mennyisége a vérben
éhgyomorra 30—40 pg/dl. A gasztrinel-
valasztast negativ feedback-mechanizmus
szabdlyozza: a gasztrin hatdséra elvalasz-
tott sésav a gasztrintermelést cs6kkenti,
anaciditds noveli a gasztrinszekréciot.
A gasztrin kivélasztasat a vagus mitkodése
teszi lehetGve.

A gasztrin nagymértékben serkenti a
vélasztast. Ugyanakkor fokozza a gyomor
motilitasat is. E hatdst a molekula harom
termindlis aminosava is kivaltja, 5 termina-
lis aminosavbol 4116 molekula, a pentagaszt-
rin a gyomornedvelvalasztis ingerlésének
diagnosztikusan hasznalt eszk6ze. Fokozza
a gasztrin a hasnydlmirigy szekrécidjat,
a CCK-hoz hasonléan elsGsorban az
enzimkivalasztist. - Fokozza a gasztrin
az inzulinelvalasztdst is, hatdsa azonban
rovid tartami és nem er8s, igy az enteroin-
zularis rendszerben a gasztrinnak nem
lehet 1ényeges szerepe.

Corulein. Dekapeptid, melyet bizonyos
ausztrdliai és dél-amerikai békafajok (pl.
Hyla coerules) bdrébdl izoldltak. Kémiai
szerkezete a CCK és a gasztrin szerkeze-
téhez hasonlit és molekuldjanak 5 termi-
nalis. aminosava azonos az el6zGkével.
A pentapeptidhatast a gasztrin helyettesi-
tésére lehet felhasznilni, a pankredsz
stimuldldsdra, anndl is inkdbb, mert a
corulein hatdsossaga a pankredsz stimulé-
lasa . tekintetében haromszorosa a CCK
hatasossdginak. Kiprébaltdk més analog
peptidek hatdsit is a pankredszszekré-
cidra.

VIP (vazoaktiv intesztindlis polipep-
tid). Nem csupan az emészt8csatorniban,
hanem a szervezet més helyein is termel6d6
peptid, mely 28 aminosavat tartalmaz.
Fokozza a hasnydlmirigy nedvelvalaszta-
séat, kézben azonban gétolja a gyomornedv
elvalasztasat. A szénhidrat-anyagcserére
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gyakorolt hatdsa a glukagonéhoz hason-
16. Segiti a glukoneogenezist, fokozza az
inzulinszekréciot [773], de ugyanakkor:a
glukagonszekréciot is. Magas VIP-szintet
talaltak bizonyos, nagymértéki{i vizes has-
menést és kovetkezményes hipokalémiat
okozé pankredszdaganatokban (Verner—
Morrison-szindréma). VIP-et termelnek
bizonyos ganglioneuroblastomik is.

GIP (gastric inhibitory peptid). Az ente-
roinzularis rendszer talin legfontosabb
képviselGje. Erélyes ingere az inzulinkid-
ramlédsnak, de a pankreisz exokrin miko-
désére nem hat. 43 aminosavat tartalmazd
5105 molekulastlyd polipeptid, mely
ugyancsak RIA-médszerrel mutathatdé ki
[457].

Pankredszpolipeptid (PP). A pankredsz
feji részében termel6ds, a GIP-hez hason-
16 szerkezetti, 36 aminosavbdl 4116 peptid
[429], mely a pankredsznedv elvlasztisat
gitolja és ugyanigy gitolja az epehdlyag
Osszehiz6dasat is. Bizonyos pankreész-
tumorokban szintjét a vérben magasnak
talaltdk [689]. A pankreasz szigetallo-
manyanak F-sejtjeiben (PP-sejt, Ds-sejt)
termel6dik.

E roviden ismertetett hormonok, melyek
f6leg az emészt6traktus és a pankredsz
sejtjeiben keletkeznek, olyan sejtek ter-
mékei, melyeket citokémiai és elektron-
mikroszképos tulajdonsdgaik bizonyos
egyéb sejtekkel és ganglionok idegsejtjeivel
egyiitt egy nagy koz0s csoportba, az Un.
APUD-sejtek  (,,amine-precursor uptake
and decarboxylation”) csoportjaba sorol-
haték. E sejtek kiillonb6z6 hormonhatdst
anyagokat vilasztanak el és néha bizo-
nyos tumorokat (APUDoma) alkotnak a
pankredsz &llomanydban vagy méshol
[279], melyekre az elvalasztott anyagok
altal kivaltott specifikus tiinetek jellemzGk.
E tumorokat vagy néha csupin APUD-
sejt-diszpldzidkat a Klinikai részben Ossze-
foglalva targyaljuk.

Minthogy a gasztrointesztinlis sza-
bélyoz6 hormonok a kisérletes vizsgalatok
céljaira sokdig nem édlltak megfelelGen



tiszta dllapotban rendelkezésre, az egyes
anyagok hatdsai nehezen voltak szétva-

laszthatdk és e téren még ma is sok kérdés -

tisztdzatlan. Kétségtelen, hogy a hasny4l-
mirigy viz- é bikarbonétkiv4lasztisdnak
szabilypzéja elsGsorban a szekretin.
Bizonyos volumen- és bikarbondtnéveld
hatdsa ; (hidrokinetikus hatds) emberen

a CCK-nak is van, de lehet, hogy csupan
azért, mert ez az anyag fokozza a pank-
redszon dtaramld vér mennyiségét és igy
a sejtekhez tobb szekretin jut [340].
Az enzimszekrécié ingere elsGsorban a
CCK és a gasztrin, de lehetséges, hogy
szekretin ezt a mar elGidézett szekréciot
fokozza.

A pankreasz idegi szabalyozasa

A pankredsz idegi ingerlését kolinergids
szekretoros rostok végzik, melyek a nervus
vagusban €s részben a nervus splanchni-
cusokban futnak. Lehet, hogy rdvid
reflexiv a duodenum és a pankreasz kozt is
miikSdik. A posztgangliondris kolinergids
rostok ingerlésére acetilkolin szabadul fel,
mely a szekretin, a gasztrin é a CCK
mellett kozvetlen stimuldtor. Adrenerg
rostok, melypk a splanchnicus-idegekben
futnak és a plexus coeliacusban csatoléd-
nak 4t, részben vératdramlds csGkkentése

és fGleg a kozvetlen noradrenalinhat4s
alapjin gitoljak a pankredsz elvalaszto
sejtjeinek miikodését.

A nervus vagus elektromos mgerlese
kolinergias szerek adisa fokozza, vago-
tomia, antikolinergids szerek addsa csok-
kenti a pankredsznedv elvdlasztasat. A va-
gus direkt modon pszichés befolyasok
(szaglas, izlés, rdgds stb.), inzulinhipogli- .
kémia hatdsdra, indirekt modon gasztrin
€s mas enteralis hormonok hatisara
ingerli a pankredsznedv elvalasztdsat,

A pankreaszszekrécio intesztinalis fazisa

A gyomor savanyu tartalmdnak bejutdsa
a duodenumba szekretin elvalasztisit in-
ditja el. A s6sav CCK-termelését is elindit-
ja [46]. A megindulé hasnyadlmirigy-
szekrécié folyaman keletkez8 bikarbondt
a duodenumban k6z6mbdésiti a sésavat.
Ingerként hatnak a tapldlékkal az emészts-
csatornaba Keriilt fehérjébdl &s zsirokbdl
szArmaz6 bomlastermékek is. A szén-
hidratoknak ilyen hat4suk nincs. Mind a
zsirsavak, mind az aminosavak f8leg az
enzimelvéilasztdst fokozzdk, a sdsav in-
kdbb hidrokinetikus hatdst. Stimuldld
hatésa van a duodenumba juté epének is,
¢ hatds mechanizmusa azonban nem vila-
£0s.

Az epe indirekt hatdsai (a tdpanyagok
lebontasa, zsirok emulge4l4sa, micellakép-
zés stb). mindenképpen kedveznek a pank-
redsznedv elvdlasztdsdnak és hat4sdnak is.

Lo
1 X

A pankredszmiikédés fazisait el szoktdk
kiiloniteni és elvélasztjdk egymdastdl a
szekrécié cefalikus, gasztrikus és intesz-
tindlis fazisait. Az els6ben érzékszervi
hatdsokra keletkez8 vagusingeriilet, a
masodikban a tipanyagok hatdsira ke-
letkez8 gasztrin termelése, a harmadikban
a tdpanyagok, sésav és epe hatdsara
meginduld szekretinelvalasztas, CCK-ter-
mel6dés és kolinergids reflexmechanizmus
szerepel. A pankreaszszekrécié leglénye-
gesebb mozzanata mindenképpen az ente-
rélis fazis.

A viszonyokat FORRELL szkéméijanak
megfelels [268, 269] 4bra (103. dbra)
tiinteti fel. Ezen a kiil6nb6z8 befolydsok
hatésai lathaték egymadsra és a pankredsz-
nedv elvalasztisira. A kolinergids mecha-
nizmusokat fehér, a hormondlis hatdsokat
vonalazott nyil jelzi.
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26. fejezet

A hasnyalmirigy betegségeinek diagndzisa

A hasnyalmirigy a has mélyén, elrejtett
helyzetben taldlhaté szerv, melynek nagy-
saga és miikodése hosszi ideig igen nehe-
zen és csak durva véltozdsok bekovetkez-
tekor, tehat legtobbszor késén volt meg-
itélhet8. Az utdbbi évtized a hasnydlmirigy
betegségeinek diagndzisidban igen nagy
haladést hozott [53]. A komputertomog-
rafia, az echografia, a szcintigrifia, az
angiogrifia (ERCP) kifejlGdése a pankre-
4sz betegségeinek pontos diagnoézisat teszi
ma lehet6vé. Az 1j eljirdsok egy része
azonban, kiilonésen az ERCP, az invaziv
modszerek kozé tartozik, melyeknek al-
kalmazisa a beteg szamdira kisebb-na-
gyobb kényelmetlenséget okoz, a pankre-
4szszdméara pedig nemegyszer felismerhetd
artalommal is jar. A pankredsz igen érzé-
keny szerv és ezért a diagnosztikus elja-
rasok alkalmazasakor igen alaposan meg
kell gondolni, hogy az eltervezett diag-
nosztikus megismerést6l varhat6-e tera-
pias konzekvencia, és még akkor is, ha
a vizsgalat a gyégyitas érdekében torténik,
az esetleg okozott irtalom felér-e a beteg
szdmira a pontos diagndzis nyQjtotta
elénnyel.

A pankreasz betegségeire — éppen a
diagnézis nehézségeire tekintettel — két
sajatsag jellemz8. Egyik az, hogy a has
felsd részében megjelend panaszok miatt
sokszor nem gondolnak a pankreisz
megbetegedésének lehet8ségére. A maésik
ennek az ellenkez8je: a pankredsz az 1ij
vizsgalomodszereknek koszonhetGen mint-
egy divatba jott, é bizonytalan adatok
alapjan tllsigosan gyakran diagnosztizal-

nak akut vagy még inkabb krénikus
hasny4lmirigy-betegséget. A modern vizs-
galdeszkdzok kialakuldsa bizonyos mér-
tékig hattérbe szoritotta a klinikai kép
véaltozatlanul alapvetS jelentGségét, noha
ez sohasem hanyagolhaté el. Azt, hogy
a pankreasz betegségérdl van sz6, a klini-
kai kép alapjan kell megallapitanunk, a
modern vizsgalati médszerek a pankreédsz
megbetegedéseinek csupdn pontosabb jel-
lemzését teszik lehetGvé, elsGsorban a
kovetendS terdpia szempontjainak meg-
felelGen (sziikiilet a pankredsz kivezetS-
csovében, pankredszkd, kronikus pan-
creatitis, pankreészciszta stb.).

A pankredsz betegségeinek jelentékeny
részében a vizsgilat els6 célja annak a
megillapitdsa, hogy sebészeti beavatko-
zas sziikséges-e vagy a betegség belgyo-
gyaszati (,konzervativ’) kezelésére kell
szoritkoznunk. Az az évtizedek elStt kiala-
kuit elv, hogy a hasnydlmirigy akut beteg-
ségei nem igényelnek sebészi ellatast,
éppen mostanaban kezd megrendiilni vagy
legalabb isismét vitissd valni. A pankredsz
akut megbetegedésének megitélése ma
mindenképpen a belgydgydsz és a sebész
kozds és egyiittes feladata.

Az akut pancreatitis klinikai képe,
a beteg killseje, viselkedésé, 4ltalanos
allapota és a fizikalis vizsgdlat eredménye
a diagndzist legtobbszor lehet§vé teszi,
kiilén6sen akkor, ha a szérum amil4ztar-
talma vagy cukortartalma is névekedett.
Gyakran mutatkozik azonban nehézség
az akut pancreatitis és az akut has egyéb
okok 4ltal elGidézett szindromajinak el-
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kiilonitésében. A pankredsz betegségeire
jellemz8 Ovszerli, gyakran inkabb bal
oldali fijdalom, a megfeleld bal oldali
Head-zéna, a bal oldali nyomédsérzé-
kenység a hasban, esetleg a harantrezisz-
tencia formdjiban tapinthaté megnagyob-
bodott, érzékeny hasnyadlmirigy, a pana-
szok kialakuldsa nagyobb étkezés, esetleg
alkoholfogyasztds utdn, altaldban az alko-
hol szerepe az anamnézisben, az ,akut
has”-szindromaban az izomvédekezés és
a peritonedlis tiinetek hidnya, a koldok
koriil a bér hemorrigias elszinezGdése,
akut esetben a beteg kipirult arca, majd
sokk kialakulisa, krénikus esetben az
igen er8s epigasztridlis, inkdbb balra
terjed6 fajdalom, a pankredszfej tumora-
ban sargasidg megjelenése, a test vagy a

farok daganatiban a ganglion coeliacum
nyomdsa okozta tlirhetetlen derékfajas,
a pankreisz megnagyobbodasdval jiré
megbetegedésekben a beteg jellemzb test-
tartdsa ilG, elGrehajlé helyzetben, nagy
mennyiségii széklet megjelenése, hasmenés
vagy zsirszéklet és még néhiny finomabb
hasi vagy éaltaldnos tiinet — melyeknek
részletezésére az egyes betegségek targya-
lasakor keriil sor — legtobbszor lehetdvé
teszik a pankreasz megbetegedésének diag-
nozisét.

A diagnézis finomitdsa, a tennivald
gyors elddntése vagy a tartds kezelés, az
esetleges sebészi beavatkozds (vezeték-
plasztika) indikicidjanak felallitasa a kii-
[6nb6z8 vizsgilati mdédszerekkel torténik,
melyeket a kovetkezGkben részleteziink.

A pankreaszenzimek vizsgilata

Elvileg a hasnydlmirigy miikodésének
vizsgédlata csupan ilyen probdkkal itél-
hetS meg, a betegségek gydgyitasa azonban
az utobbi évek eredményei alapjan annyira
a morfolégiai leletre épiil, hogy a fontos
enzimvizsgdlatok a mindennapi gyakor-
latban nagyjdbdl a szérum amildz-, trip-
szin- és lipdztartalmdnak, illetve -akti-
vitdsdnak vizsgilatira redukdlédnak és
szdmos egészségiigyi intézményben sem
a pankreozimin-szekretin-prébat, sem a
Lundh-prébat, sem a N-benzoil-L-tirozil-
PABA-vizsgilatot nem végzik el.

A tripszin, a pankredszizoamildz vagy
lipAz meghatdrozdsdban a bazilis érték
ismerete — nem szamitva az akut pancrea-
titisben észlelt novekedést — nem hozott
lényeges haladist a pankredsz betegségei-
nek diagnosztikajdban. Csupdn az exokrin
pankredszmikodés nagyfokd, mar klinikai
tiinetekben is megnyilvanuld, a pankredsz
jelentékeny részének tonkremenésével jard
csokkenése esetében taldlhatunk pl. a
normdlisndl kevesebb tripszint [444] vagy
amilazt [473] a szérumban. Az amildz
meghatirozasa nem is specifikus vizsgalat.
Kiilonboz8 koriilmények: kozott, pl
ileusban, salpingitisben, ulkuszban — fGleg
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perforaci6 esetében — észleliink hiperami-
lazémiat [399, 501, 914], mely extrapank-
reatikus eredetii. Ilyen esetekben a pank-
redszizoamilaz specifikus meghatérozdsara
volna sziikség [501].

Szekretin hatasdra [555] a szérum trip-
szintartalmanak novekedését észlelték
f6leg enyhe és kdzépsilyos pancreatitisben.
Sulyos, a vezeték elzdrodisival vagy a
pankreasz fibrézisaval jiré esetekben az
enzimek aktivitdsdnak novekedése szek-
retin hatdsara elmarad. Elfogadottabb és
sok helyen hasznélt vizsgdlati moédszer
a pankreozimin-szekretin-terhelés.

Mindezen vizsgilatokhoz, melyek a
pankredsznedv enzimtartalminak visel-
kedését itélik meg, megfelel6 szonda sziik-
séges, mely lehet6vé teszi a gyomornedv
leszivasat és tiszta duodenumnedv nyerését
12 Orés éhezés utan 75 E pankreozimin,
majd teststilykilogrammonként 1 E szek-
retin iv. beadasa utan, a 10 percenként
leszivott duodenumnedvben hatdrozzuk
meg a folyadék mennyiségét, vegyhatasat
(pH), bikarbonattartalmat és enzimtar-
talmat [647]. Az idézett kozleménybdl
vessziik [647] a vizsgélat normalis lefolya-
sdnak adatait (13. tdbldzat). |



13. tabldzar

A PANKREASZNEDV ADATAINAK KOZEPERTEKE 1 E/KG CCK £S SZEKRETIN V. BEADASA UTAN

Volumen Bilirubin Bikarbonit Amilaz Lipaz Tripszin
ml mg mval . g KU U
20 perc 104 24,9 3 739 120 87,7
40 perc 157 28,1 11,3 992 158 108,3
60 perc 194 28,8 13,6 1210 184 121,6

A Lundh-préba alkalmdval a szonda
megfelelS elhelyezése utin a vizsgalt egyén
a kovetkez8 étkezésben részesiil: 18 g
szjaolaj, 15 g tejpor, 45 g glukdz és
15 ml maélnaszirup 300 ml-re feltdltve.
A duodenumnedvet szivokésziilékkel 2
6ra hosszat id6kozonként leszivjuk. Meg-
hatdrozzuk a pankredsznedv volumenét,
a tripszin, lipdz és amildz maximalis
koncentraci6jat, atlagos koncentricidjat,
maximalis ,output”-jat [654]. A fentidézett
kozleménybdl [654] vettiik 4t a 14. és 15.
tabldzat adatait.

A Lundh-préba megbizhaté pankredsz-
funkcids proba, 4m er8sen id6- és munka-
igényes és ezért — ugyanigy, mint a
pankreozimin-szekretin-proba — 4ltaldno-
san nem terjedt el. Segitségével természe-
tesen a pankredszkarcindéma és a krénikus
pancreatitis okozta miikddéscsokkenés.
kozott nem lehet kiilonbséget tenni.

Mindkét proba lényege a pankredsznedv
novekvd mennyisége, novekvS bikarbo-
nittartalma és n6vekvd tripszin-, lipdz- és
amildzaktivitisa az inger hatdséra.
A novekedés a funkcié besziikiilésekor

14. tabldzar

LUNDH-PROBA

Egészséges és pankreaszbetegségben szenvedd betegek Lundh-étkezés utan
nyert duodenumnedvében kapott értékek atlaga (atlagos koncentriciod

NE/ml)

Enzim Egészséges Pankreaszbetegség
Tripszin (mNE/ml) 468,8 327
Lipaz 6,2 3,8
Amildz 12 858 16 008

15. tablizat
MaxmALIs outpuT (NE)
(atlagos koncentracié6 NE/ml)

Enzim Egészséges Pankreaszbetegség
Tripszin 66,5 22,6
Lipaz 661,9 173,8
Amildz 1811,2 1278,0
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elmarad. Szdmos vizsgdlat vonatkozik a
két préba Osszehasonlitdsara [420, 652].
Ugy latszik, hogy a szekretinvilaszt &s
utdna alkalmazott pankreoziminre (kole-
cisztokininre) megjelen§ vilasz nem ha-
ladja meg a szekretin-préba eredményét.
A Lundh-préba 4ltaldban valamivel na-
gyobb enzimértékeket ad [652]. A Lundh-
teszt mindenképpen fiziolégidsabb inger,
mert az étkezés hatisara bekoOvetkez8
neurohormondlis szabdlyozasrél nyijt fel-
vildgositast, mig valamennyi egyéb préba
bizonyos stimuldlé anyagok hatdsat tiik-
10zi, akar céruleinnel, akir bombezinnel,
vagy ezeknek a kombindcibjaval végezzitk
a funkciés prébat. Az alkalmazott ké-
szitmények és adagolasuk moddja 6ssze-
foglalé kozleményben talilhaté meg [31].

A N-benzoil-I-tirozil PABA (paraami-
nobenzoesav) egy olyan peptid, melyet a
vékonybélben kimotripszin bont el. A fel-
szabaduld6 PABA a bélbdl felszivodik,
a mijban nagyrészt konjugdlodik és a
vizelettel kiiiriil. A vizeletben bizonyos
id§ alatt kiiiriil6 PABA mennyisége ilyen
modon mértéke lehet a pankreasz kimo-
tripszinkivalasztasdnak [330]. Ennek az

eljorasnak nagy el6nye az, hogy nincs
szilkség a duodenum szondizisira és a
szonda levezetésével és elhelyezésével jaro
nehézségek elkeriilhet6k. 1 g PABA el-
fogyasztdsa utan a 6 Ora alatt gyiijtott
vizeletben a beadott mennyiség 59,6
+6,1%-a iiriilt ki egészséges egyéneken
[421], pankredszelégtelenségben az iirités
489, alatt marad. E préba ,screening-
test”ként jol felhaszndlhato.

A széklet kimotripszintartalmdnak meg-
hatirozdsdval igen magas taldlati értéket
lehet elérni pankredszelégtelenségben [220].
Ennek alapjan els§ vizsgilatként ez az
eljaras jol alkalmazhat6é. A metodika nem
bonyolult [220], a vizsgilat kozepesen
felszerelt klinikai laboratériumban is el-
végezhet$, 4ltaldban azonban mégsem
terjedt el, mert a széklet vizsgélataval a
laboratériumok valahogy nem szivesen
foglalkoznak.

A széklet kimotripszinaktivitdsa nagy-
mértékben Osszefiigg az életkorral, id8s
korban cs6kken. A normalis kimotripszin-
érték 20—30 NE/g széklet felett van.
Ennél kisebb érték pankreaszelégtelenség
mellett sz61 [110, 782].

Egyéb laborat6ériumi eljardsok

A pankredsz stlyos elégtelenségének
mértéke lehet a széklet stlya és zsirtar-
talma. 150—250 g/24 h-nil nagyobb
mennyiségli széklet, és 8 g/24 h-nal na-
gyobb zsirtartalom emésztési zavart bi-
zonyit, mely azonban nem csupan pank-
redszinszufficiencia jele lehet.

A BU-triolein-probdat és a 19-gyel
jelzett olajsav, zsirsav-prébat mar régéta
felhasznéljak a zsiremésztés vizsgilatira
és igy a pankredszlipdz hidnyanak megilla-
pitdsdra. A lipdzhidny ugyanis az olajsav
felszivodasit nem befolyasolja, triolein
felszivédasit azonban a hidrolizis elma-
raddsa miatt gitolja. Nem megbizhat6
vizsgalat, altaldban nem végzik. Ugyan-
ilyen sorsra jutott a 14C-gyel jelzett tripal-
mitdt adagolasa utdn a kilégzett levegl
14CQOyp-tartalmanak meghatdrozasa [356].

Methemalbumin meghatdrozdsdt az akut
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hemorragids és 0démés pancreatitis el-
kiilonitésére kiséreltek meg felhaszndlni
[290]. Hemorrigids pancreatitisben a
pankredszbdl kiszabadult tirozin és elasz-
tdz hemre és globinra hasitja a hemoglo-
bint, a hembdl oxidicié 1tjdn hematin
keletkezik, mely a keringésben albumin-
hoz ko6t8dik. Az igy keletkez6 methemal-
bumin meghatdrozdsa a szérumban vagy
ascitesben, esetleg pleuralis folyadékben,
hemorrégids pancreatitis jele. Sajnos met-
hemalbumin a szérumban extrauterin
graviditasban, intraperitonealis vérzésben,
ileusban, intravaszkuldris hemolizisben is
kimutathatd.

Nem szabad végiil teljesen megfeled-
kezni a széklet vizsgalatinak klasszikus,
tankOnyvi modszereir6l, cellul6zrostok,
keményit6, harantcsikolt izomrostok, zsir
vizsgdlatdrdl a székletben, nativ készit-



ményben vagy jodfestés, szuddnfestés utan.
Sajnos a pankredsz jelentékeny részének
kell elpusztulnia ahhoz, hogy az enzimek
elégtelenségének a jelei a széklet mennyisé-
gében, zsirtartalmaban és a benne meg-
figyelhet§ emésztetlen alkotd részek meg-
jelenésében nyilvadnuljanak meg. Ennek
ellenére megfelel6 mennyiségii zsirt és
szénhidritot, valamint hudst tartalmazéd
étkezés utidn, a széklet vizsgilata ma is
alapvetG tennivald.

Az itt felsorolt laboratériumi vizsgala-

tok elvileg azért fontosak, mert mig egyéb
modern vizsgalatok a pankredsz morfo-
l6gidjara vonatkoznak, ezek az egyediili
olyan lehet8ségek, melyek alapjdn a has-
nyalmirigy miik6dését lehet megitélni. A
gyakorlatban azonban ezek a prébak még-
sem mondanak eleget, nem eléggé megbiz-
hatdk, nem specifikusak és f6leg nem vihe-
t6k egyszeriien keresztiil. Ezért a mai kli-
nikai gyakorlatban a kévetkez6kben ismer-
tetett eljdrdsok mogott Altaldban héttérbe
szorulnak.

Echografia

Ismét hangstilyoznunk kell e mddszer
kényelmességét és azt a koriilményt, hogy
a vizsgalat a beteg szdmdra semmiféle
megterhelést nem jelent és éppen ezért elsé
vizsgilatként alkalmazhat6 [519, 860].
Biztosan kimutatja a pankredsz cisztajat
vagy pszeudocisztdjit (104. dbra), so6t
irdnyitott punkcidt is lehetévé tesz [536].
Legnagyobb az echogréfia jelentSsége a
pankredsz daganatainak diagnézisiban

104. dbra. Pankreaszpszeudociszta
A pankreédsz feji régidjaban kb. 3 cm 4atmérdji
cisztozus képlet lathato, a test és a farok normalis
méret(i, szerkezetli. Transzverzilis metszet. M:
méj, V: jobb vese, VCI: vena cava inf.,, VR:
vena renalis, VL: vena linealis, P: pankreasz,
A: aorta

et : M
20 LR e e ol A e
105. dbra. Inoperabilis pankredszkarcinéma
A pankredsztest régidjaban szabdlytalan alakd,
inhomogén, szolid képlet lathatdé (nyilak), a
képlet a maj bal lebenye felé nem hatarolodik el
élesen. J: jobb oldal, H: m4j, R: jobb vese, V:
vena cava inf., A: aorta, S: szolid képlet

[950], mert lokalizalhat6, echomentes szo-
lid témeg forméjiban teszi a tumort I4t-
hatéva (105. dbra). Echografia segitségé-
vel a pankredsz nagysidginak és deformi-
tasdnak megitélése is lehetséges [119, 380],
de éppen ezért a tumor és a krénikus
pancreatitis elkiilonitése nehéz. A diag-
nézis biztonsdga 80—90%-0s. Ez azt
jelenti, hogy az echografia megbizhatobb,
mint a szcintigrafia, egyenértékii az angiog-
rafidval [266] és fontos kiegészitGje az
ERCP-nek.
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Pankreaszszcintigrafia

%Se-tel jelzett metionin a pankredsz
acinusaiba jut és a pankreaszenzimekkel
egyiitt vdlasztédik ki. Intravénas alkal-
mazdsa utin gyorsan detektdlhatd, de a
méjban is kivalasztodik. Eredménye bi-
zonytalan, csak nagy tumor kimutat4sara
alkalmas €s a hamis pozitiv eredmények
szdma nagy. Koros leletet nyerhetiink

diabéteszben, urémidban, a m4j betegsé-
geiben. Sokkal kisebb a hamis negativ
esetek szdma.

Ezért a szcintigrdfids negativ lelet nagy
valészinfiséggel kizdrja a hasnydlmirigy
tumorait vagy cisztait. A mddszer az echo-
grafia mogott egyre nagyobb mértékben
hattérbe szorul.

A hasnyalmirigy rontgenvizsgalata

A régi radiol6giai médszereket, a duo-
denum deformitdsdnak, a felsG és alsé
vizszintes duodenumszér, vagyis a duo-
denumpatké szétnyomodasdnak vizsgala-
tdt és a hipoténids duodenogrifidit az
angiografia és a komputertomografia val-
totta fel. Az antikolinergids szerek vagy
glukagon alkalmazdsa utan végzett vizs-
gélat, a duodenum medidlis deformitasait
csak a pankredsz Iényeges megnagyobbo-
dasakor deriti ki, de a pankreisz fejének
karcinémadja csak az esetek felében mutat-
haté ki. Ures felvételen is felismerhetd
a pankredsz kéve vagy elmeszesedése.

Angiogrdfia végzése els6sorban akkor
indokolt, ha egyéb vizsgalatok a pankreész
tumordnak gyantjit keltik. Ma az un.
szuperszelektiv angiografiat végzik, mely-
nek folyaman a kontrasztanyagot az arte-
ria gastroduodenalisba, az arteria pan-
creatica dorsalisba és az arteria lienalisba
fecskendezik. A pankredsz tumorainak
vaszkularizci6ja feltiinGen szegény. A di-
agnoézist koriilirt vagy kiterjedtebb érszfi-
kiilet kimutatdsa vagy érelzirddas képe
alapjan lehet felallitani, biztonsaga azon-
ban nem nagyobb 60— 75%,-nal. Genera-
lizalt arterioszklerdzis és krénikus pancrea-
titis megtévesztd angiografids képet adhat.
Jol felismerhetSk azonban a pankreész
endokrin daganatai, mert ezek erOsen
vaszkulariziltak. J61 felismerhetS termé-
szetesen a nagy pszeudociszta is. Igy az
angiografia inkabb csak kiegészitGje az
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echografias vizsgalatnak és az ERCP-nek
[137]. Ez ut6bbi vizsgilatok latszanak ma
legalkalmasabbnak a pankredsz betegsé-
geinek és legfGképpen tumorainak diag-
noézisdban.

A komputertomogrdfia [138, 743, 960}
a hasnyalmirigyet jo1 lathat6va teszi, nagy-
sdganak, deformitdsdnak, egyenetlenségei-
nek megfigyelése lehetséges, igy, hogy ez
az eljaras értékes diagnosztikus eszk6zévé
valt a pankredsz minden olyan betegségé-
nek, mely morfolégiai valtozdsokkal jér,
kiilonGsen a pankredsz tumorainak. Erté-
kesithetd az akut pancreatitis diagndzisa-
ban is. Ugyancsak nem invaziv eljards, az
apparatira kiilonds dragasiga miatt azon-
ban mint rutineljards nehezen alkalmaz-
haté. A tobbi ismertetett vizsgalati méd-
szer ma még csak kiilonleges, tisztdzatlan
esetekben teheti hasznalatat megokoltta.

A Kklinikai gyakorlat szamdra az utols6

évtized legnagyobb vivményit a pankre-
dszvezeték retrograd feltoltésének lehets-
sége adja, az endoszkdpos retrogrdd pank-
reatogrdfia (ERP), melyet kolangiogra-
fidval egyiitt, mint ERCP, szoktak végez-
ni.
A Vater-papilla endoszképos katétere-
zését elGszor McCUNE frta le [572] 1968-
ban, de altaldnosan csak az elmiilt évti-
zedben valt a mddszer mindennapos eljé-
rdssa, amit a flexibilis endoszképok kiala-
kulasa tett lehet&vé [177].



Az eljards (ERP) indikacisit a kovet-
kez8kben foglalhatjuk &ssze [655, 907]:

1. BExtrahepatikus cholestasis okédnak
tisztdzasa (a pankredsz nyomasa a ductus
choledochusra).

2. Pankredszkarcinéma diagnoézisa vagy
kizarésa.

3. A pankreasz kivezetGcsovének vagy
az epeutaknak a pankredsznedv lefolya-
sat akadalyozé sziikiilete.

Akut pancreatitis az eljards kontrain-
dikéciéja, bar ez aldl kivétel lehetséges
[757]. Tovabbi kontraindikédci6 a pank-
redsz pszeudocisztija (106. dbra), mely
a miivelet folyamdn nagy valdszinfiséggel
fert6z8dik. Az ERC a pankredszvezeték
rendellenességeit, elzdr6dasat, rendellenes
beszajadzéasat, akadalyait, sziikiiletét (107.
dbra), tagulatdt, Osszenyomatdsdt (I108.
dbra) egyarant kimutatja [19, 20], de nem
teszi lehetségessé a biztos elkiilonitést a
kronikus pancreatitis, a pankredsztumor,
-abscessus vagy egyéb elzdarédast okozd
elviltozds ko6zott [660, 736, 907, 911].
A jellegzetes radiolégiai jeleket az egyes
betegségek targyaldsakor ismertetjiik [909].

A vizsgdlat mintegy 3— 5%-ban sz5vSd-
ményekkel jar [89, 912]. E szov8dmények
kozt — ritkdn — silyosak is szerepelnek,

i. % .II ;
106. dbra. Pankredszpszeudociszta. ERCP
Nagy, ovalis iireg telédése a hasnyaAlmirigy
fgjében. A pankredszvezeték kronikus pancrea-
titisre jellemz6en megvaltozott. A kaliber ingado-~
zik, a mellékagak tigak

s . o
107. dbra. Pankredszpszeudociszta okozta sz{ikii-
let a ductus Wirsungianusban

A pszeudocisztdba nem jutott kontrasztanyag.
A vezeték a sziikiilet el6tt kissé kitdgult, kanyargos,
a fejben futd szakasz viszont ép

108. dbra. Pankreaszpszeudociszta okozta ,,stop”
a ductus pancreaticusban
Intenziv parenchimatelédés bizonyitja, hogy a
toltési nyomds megfelelé volt és nem technikai
hidnyossag kovetkeztében hidnyzik a farki rész
telédése. Az abrazolodott vezetékrészlet ép

igy akar fatdlis pankredsznekrozis, vagy
szepszis. Ezeknél gyakoribb az Atmeneti
amildz- és lipdznovekedés a szérumban
és az enyhe akut pancreatitisnek megfelel$
24—48 6ran 4t tartd 4llapot, mely rossz
ko6zérzettel, hasi fijdalommal jar. Ennek
megel6zésére az ERCP végzésekor antibi-
otikum adasit, kalcitonin, szomatosztatin
adaséat ajanlottak [912]. Kés6bbi kontroll-
vizsgélatokkal maradandé exokrin vagy
endokrin béntalmat azonban sohasem
észleltek. Megfelel6 gyakorlott kézben, a
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befecskendezett kontrasztanyag lehet§ leg-
kisebb mennyiségével, csak a legsziiksége-
sebb nyomdssal a sz6v8dmények legtobb-
szor elkeriilhet6k és a ,,pancreatitisszerii”
(pancreatitis-like) bantalom sem alakul ki,
vagy minimalis.

A legnagyobb gyakorlattal bird endosz-
képos specialistinak sem sikeriil minden
esetben a ductus choledochus vagy a
ductus Wirsungianus szelektiv feltoltése.
Az esetek egy részében mindkét vezeték
feltolt6dik és valodi ERCP keletkezik.
Minél nagyobb szdmil esetben végezte
azonban valaki ezt a vizsgdlatot, annél na-
gyobb szdzalékban sikeriil éppen a kivant
vizsgalat végrehajtasa.

Ha a pankredsz illoménya is gyorsan,

mar kis nyomassal feltel6dik (parenchima-
tel6dés), ez mindig aktiv gynlladés jeleként
értékelhetd.

A Vater-papilla vagy a Wirsung-vezeték
megszondazdsa révén tiszta pankredsz-
nedv is nyerhetS, ebbdl citologiai vizs-
ghlat is végezhetS, az ERCP-vizsgalat vég-
zésekor azonban a beteg kimélése célja-
bél 4ltaldban nem szoktdk az id6t tiszta
pankredsznedv gy(jtésével tolteni.

Az egészséges és koros pankredsz elkii-
16nitésében az ERCP-t és a funkcids pro-
bdk eredményét 0Gsszehasonlité adatok
[204, 633] elég jol egyeznek, a morfoldgiai
diagnézisban azonban az ERCP, az echog-
rafia é a CT Ilényegesen értékelhetGbb
felvilagositast ad.

A pankreasz biopszidja

Intraoperativ biopszidra legt6bbszor a
kroénikus, fibrézus, a sebész 4ital kemény-
nek tapintott pancreatitis és a pankredsz-
tumor elkiilonitése céljabsél keriil sor.
A sebészek azonban a késGbb kialakuld
pszeudociszta veszélye miatt a biopsziat
legtobbszor mellézik. Ez a magyardzata
annak, hogy biztosan pankredszkarcing-
méban szenvedének tartott, inoperébilis-
nak tekintett betegek 4llapota néha évek
folyaméan sem romlik, s6t javul, ami azt
jelenti, hogy ezeknek a betegeknek kro-

nikus pancreatitisiik van és nem karciné-
mijuk. A kockazat ellenére elvégzett
pankredszbiopszia valéban nem szolgélja
a beteg kozvetlen érdekét, csupdn progné-
zist ad.

Kisérletek torténtek perkutin biopszia
végzésére is. Ilyen vizsgalatot ma az echog-
rafids kontroll tesz lehet6vé [818]. E nem
rokonszenves és ezért csak ritkdn indikal-
haté aspirdciés biopszia a pankredsz da-
ganatanak korai diagnézisit teheti lehe-
tove.

Laparoszkdpia

A pankredsz megbetegedéseinek csak
indirekt jelei figyelhetGk meg a laparosz-
kopias vizsgilat végzésekor, esetleg a da-
ganat peritonealis metasztazisai. Bizonyos
nehézkes eljarasokkal a pankreaszt hoz-

zaférhetGvé lehet tenni [856], a ma mar
sokkal hatékonyabb és eredményesebb el-
jérasok azonban a pankredsz laparoszké-
pos diagnosztikajat egészen foloslegessé
teszik.

A diagndzis haditerve

Az elmilt években a pankredsz diag-
nosztikdjanak olyan eszkozei alakultak ki,
melyek bizonyos ,,embarras de richesse”
(,,bOség zavara”) megteremtésével azt a
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kérdést vetik fel, hogy mikor, melyik
eljardst alkalmazzuk és egyaltaliban, mi-
lyen eljardsokat alkalmazzunk. Irodalmi
adatok alapjin [31] eljardsunk kovetkezd



. irAnyvonalat vélem leginkabb megalapo-
zottnak:

Az anamnézis, a fizikdlis vizsgdlat, a
széklet mikroszk6pos vizsgdlata alapjdn
gondolunk a pankredsz megbetegedésének
lehetSségére. Akar megalapozott, akar nem
ez a gyanunk, el6szor a pankredsz exokrin
miikédésére vonatkozodlag igyeksziink fi-
nomabb vizsgalatokat végezni. A széklet-
ben kimotripszint hatrozunk meg és el-
végezziik a PABA-prébit vagy — ha erre
lehet8ségiink van — a CCK-szekretin-
probat, illetve a Lundh-prébat. Egyszerii
rontgenfelvételen pankredszmeszesedésre
utalé jelek utdn kutatunk. Ha a pankredsz-
megbetegedés gyanija a klinikai tiinetek
alapjdn a funkcidés prébdk negativitasa
ellenére is fenndll, vagy abban az esetben,
ha a funkcidés probidk miikodési zavarra

utalnak, de a krénikus pancreatitis diag-
ndzisa nem hatadrozott, elGszor echografiat
végziink.

Ennek pozitivitisa esetén — ha erre
mod van — komputertomografidval er§-
sitjiik meg a gyanit. Ha CT nem A4ll
rendelkezésiinkre, @ ERCP-t  végziink.
Ugyancsak ERCP-t végziink akkor is, ha
a gyanu alapos, de az echografia normalis
viszonyokat bizonyit. Tumor alapos gya-
nija esetén, ha ezt a gyantit az ERCP
vagy a szcintigrdfia aldtdmasztotta, keriil
sor az angiografia elvégzésére.

A pankredsz inzularis Aallomdnyanak
hormonokat elvalaszté tumoraiban a meg-
felel6 hormonok (inzulin, glukogon, gaszt-
rin, PP, szomatosztatin, VIP, GIP stb.)
meghatirozdsdra is sor Kkeriil, legtobb-
szOr immunoassay utjan.



27. fejezet

A hasnyalmirigy fejlédési rendellenességei

A hasnyalmirigy fejlédési rendellenessé-
gei a szerzett betegségekhez képest annyira
ritkdk, hogy klinikai szempontbdl alig
.okoznak diagnosztikus nehézséget.

A hasnyalmirigy helyzetének rendellenes-
ségei a fejl6dés hibaibdl vagy a szomszédos
szervek fejlédési hibAibdl szarmaznak.
A Wirsung-vezeték beszdjadzdsdnak szdm-
talan variacidja lehetséges [680]. E varia-
cidk az akut pancreatitis keletkezésében
jatszhatnak szerepet azdltal, hogy az epe
bejut a pancreasvezetékbe, masrészt meg-
nehezitik az BERCP-vizsgilatot. Lehetsé-
ges, hogy a pankredsznak két kivezetS-
csbve marad, melyek a pankredsznak csak
egy-egy részletét 1atjak el. Lehet, hogy a
két vezet€k a beszdjadzas elStt egyesiil
vagy a beszdjadzaskor egyesill. Az egyik
vezeték kacsot képezhet (ansa pancrea-
tica). Lehetséges, hogy a pankredsz emész-
t6nedve fleg a ductus Santorinin 4t keriil
kiildn sz4jadékon a duodenumba (papilla
minor). De véltozd a két vezeték viszonya
1s. A ductus Santorininak ép koriilmények
kozt 4ltaldban nincs klinikai jelent8sége,
a pankredsznedv kivédlasztisiban sem

Szerepel.

A pankredsz kivezetScsovének atrofidja
az exokrin mirigy elsorvaddsdra vezet,
ilyenkor viszont néha az inzuldris appari-
tus hipertrofidja miatt hiperinzulinizmusra
keriil sor.

Pancreas divisum. Bz a rendellenesség
1—3%-ban fordul el8. A budapesti I. sz.
Belklinika anyagdban 2872 sikeres pank-
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re4szabrazolas folyaman 41 esetben (1,
fordult el8 [910]. A pankreasz kifejlé:
sordn a ventralis és dorzélis embrior
hasnyélmirigy egyesiil, ez az egyes
azonban elmaradhat. Ilyen esetben
Vater-papilla retrograd, duodenoszkd
katéterezése folyamdn csak a ventr
pankredszvezeték tolthetd fel, a hasny
mirigy testét és farki részét csak a ji
1ékos papillan a duodenumba szijac
dorzdlis vezetéken at (Santorini-vezets
lehet feltolteni. Ilyenkor a Wirsung-ve:
ték elzdrdddsdnak téves diagnézisira 1
riilhet sor. E rendellenesség, épphgy, mi
a vezet€k beszajadzdsdnak egyéb rend
lenessége is, gy latszik, hajlamosit pa
creatitis keletkezésére [359]. Ez a mi any
gunkbah is megallapithats volt [907
Vannak azonban olyan szerzGk, akikne
véleménye szerint a pancreas divisumna
klinikai jelentGsége egyéltaldban ninc
[327].

A pancreas divisum specialis variins
a pancreas minus, melyben a pancreaszfe
egy része kiilon vezetékkel teljesen elva
lasztédik a pankredsz tobbi részEétsl.

Pancreas anulare ugyancsak a fejlédés
visszamaradisdbol, az embriondlis bél
megfordulasanak elmaraddsabol szarma-
zik. A pankredsz ilyenkor fogdszeriien
4toleli a duodenumot és legtobbszor egynt-
tal rendellenes szerkezetli. Mar csecsemd-
korban keletkezhet emiatt magas ileus.
FelnSttkorban gyakori az ulcus ventriculi
és az ulcus duodeni. El6fordul elzarédasos
sdrgasag is. Felndttkorban — igen rit-
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109. dbra. Aberrdns pankredszszovet a duodenumfalban

Az abran a duodenumfal izomnyaldbjai ismerhet6k fel, kozottiik a pancreas exokrin mirigyeinek
csoportjai €s vdltozd tagassdgh, hengerhdmmal bélelt ductusai lathatdk

kin — leirtak olyan pancreas anularét,
mely klinikai tiineteket okoz [292]. A pa-
naszok a 40. életév koril kezdSdnek,
ulkusznak felelnek meg, hany4ssal jarnak
és rontgenvizsgdlattal ezekben az esetek-
ben kimutathaté a duodenum sziikiilete
vagy benyomata. A rendellenesség gyo-
gyitdsa — amennyiben panaszokat okoz —
csak miitétileg, anasztomoézis készitésével
lehetséges.

Heterotop pankreaszszévet (pancreas
aberrans) tobbnyire a gyomorban, a duo-

denumban (709. dbra), a jejunumban for-
dul el6 és mechanikus eredetii panaszo-
kat okoz.

Mégritkabb az epeholyagban, a méjban,
a vastagbélben. Teratomdkban is talalhato
pankredszszovet.

A pankredsz hidnya mas, az életet lehe-
tetlenné tevé rendellenességekkel egyiitt
fordul el8.

Hipopldzids pankredsszal situs inversus-
ban szoktunk taldlkozni.

Mucoviscidosis

A mucoviscidosis, mely klinikailag a
pankredsz cisztikus fibrozisdban szokott
megnyilvinulni, vildgrahozott anyagcsere-
rendellenesség. Autoszomalis recessziv mé-

19 A mij, az epeutak. ..

don 6rokl6dik és a csecsemGkorban, fiatal-
korban nyilvanul meg. A zavar lényege az
exokrin mirigyek vadladékdnak rendellenes
Osszetétele, fokozott viszkozitdsa, igen
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nagy elektrolittartalma. A tiid6ben ilyen-
kor stilyos kronikus bronchitis keletkezik,
mely bronchiectasidk kialakuldsara, emfi-
zémara vezet. A betegség fG tiinete mégis
a pankredsz cisztikus fibrézisa, emésztési
és felszivodési zavarokkal. E tiinetcso-
porthoz tarsul a cisztikus tiid8fibrézis,
kovetkezményes elvaltozdsokkal. Diag-
nosztikus lehet8ség az izzadsdg elektrolit-
tartalménak novekedése. CsecsemOn a
vékonybelet abnormis meconiumtémegek
zarhatjdk el (meconiumileus). Bar a mu-
coviscidosisban szenvedd csecsemGk élet-
tartama az elmult évtizedek folyaméan
megndtt [945], a felnbttkort mégis keve-
sen érik meg. A haldlos véget els@sorban
a tiid8elvaltozasok okozzdk.

Krénikus meszesedéssel jard pancrea-

titisben a verejték Na- és K-tartalma nét
megnétt. Ez a tapasztalat vetette fel
krénikus pancreatitisek eredetében esetl
ges csecsemdBkori mucoviscidosis szerept
fo46].

A régebbi irodalomban nagyon ki
szdmu olyan felndtt beteg szerepel [808
akiken ez az eredet széba jén. Ma felnd
ember krénikus pancreatitisében mir
etiologiai tényezd, a mucoviscidosis ali
jon széba [843], legfeljebb olyan esetekber
amelyekben a pankredsz elégtelenségé
okoz6 kromikus pancreatitis a tiidS fibré
zisaval vagy cisztaképz&désével jar egyiiti
Ilyen esetekben a verejték elektrolitjeine]
koncentricidjat érdemes meghatdrozni €
nemegyszer el6fordul, hogy lényegese:
novekedett értékeket kapunk.



28. fejezet

Az akut pancreatitis

A hasnyilmirigy akut megbetegedésének
enyhe és stilyos alakjai egyarant veszélyez-
tetik a beteg életét. Kiilonb6z8 adatok
szerint egymilli6 lakosra évente 20— 100
akut pancreatitis esik és a betegség hala-
loz4sat 20%-ra lehet tenni [615]. A kiilon-
boz8 helyekr6l szdrmazé adatok igen
eltér6k, ebben azonban nyilvin szerepe
van annak, hogy a diagnoézis feltételei
nem egységesek, az alkoholfogyasztis mér-
téke kiilonbozs teriileteken nagymérték-
ben eltér, és az epeutak és az epehdlyag
betegségei is eltér gyakorisadguak.

Az akut pancreatitis pontos okat nem
ismerjiik, a lehetSségeknek és az 4llat-
kisérletekkel és klinikai megfigyelésekkel
egyarant aldtdmasztott kiilonbozs felte-
véseknek gazdag sorat ismerjiik. Az iro-
dalom olyan b8séges, hogy teljességre nem
torekedhetiink [4, 221, 268, 462, 492, 637,
638].

Bevezetésként felsoroljuk azokat a té-
nyez8ket, melyek az akut pancreatitis ke-
letkezésében egyaltaldin szoba jonnek.
Ezek a kovetkezGk [303]:

1. Az epeutak betegségei (cholelithiasis,
choledocholithiasis, beszajadzasi rendelle-
nességek, reflux, k§ az ampulldban, Oddi-
sphincter-6déma vagy -szfikiilet stb.).

2. A pankreasz kivezetGcsovének elza-
rédasa vagy sziikiilete (gyulladas, k&, da-
ganat, sphincterszklerdzis stb.).

3. Duodendlis reflux (duodenitis, szfi-
kiilet).

4. Toxikus hatdsok (alkohol, ipari mér-
gek).
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5. Infekcidk (virus, baktérium, para-
zita stb.).

6. Vaszkuléris bantalmak.

7. Endokrin tényez6k (glukokortikoi-
dok, hyperparathyreoidismus, diabétesz
stb.).

8. Anyagcserezavarok (pl. hiperlipopro-
teinémia).

9. Genetikus tényez6k (herediter pan-
creatitis).

10. Immuntényez6k (rendszerbetegsé-
gek, allergia).

11. Trauma.

12. Neurogén tényez6k.

Legfontosabb tényezdnek mindenkép-
pen az epeutak primer megbetegedése 1at-
szik. Akut pancreatitisben szenvedSk nagy
szdzalékaban szerepel cholelithiasis vagy
choledocholithiasis, vagy az epeutak vala-
milyen egyéb rendellenessége. Ha a Vater-
papilldba keriilt k6 a pankredsz kivezetG-
csOvét elzdrja, az abban fokoz6d6 nyomas
kovetkeztében a pankredszszekrétum be-
juthat a pankredsz allomanyaba. Sokszor
taldlkozunk azonban choledocholithiasis-
sal, mely nem okoz pancreatitist. Allat-
kisérletben az epe visszafolydsa vagy be-
jutdsa a pankredszvezetékbe, az emberi
akut pancreatitisnek megfelel6 megbete-
gedést okoz. A ductus choledochus és a
ductus pancreaticus kozos beszajadzisa
ilyen reflux lehet6ségét bizonyos koriil-
mények kozott megadja. Ilyen koriilmé-
nyek: a pankredszban uralkodé nyomas
novekedése, a kivezetGesS sziikiilete vagy
akadalya, a pankredszelvalasztds ingerlése
CCK-PZ-vel. A kisérletes pancreatitis
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azonban ilyenkor sem hemorrdgids vagy
nekroézissal jard stlyos gyulladds, hanem
ink4bb csupin a pankredsz 6démaja, mely
az elzdrédds vagy egyéb koriilmények meg-
szfinése utin reverzibilis, Ha nagy nyo-
mdést folyadék keriil a pankredszvezetékbe,
pl. ERCP alkalmaval, hasonlé 6démas
duzzanat keletkezik. A nyomastdl fiiggden
természetesen a keringés akadilyozottsiga
is 1étrejGhet és ilyenkor stlyosabb szdveti
bantalomra, a pankredszenzimek kisza-
badulésdra, aktiv peptidek felszabadula-
sdra, tovabbi circulus vitiosus kialakula-
sédra keriil sor.

Az ilyenkor létrejové korbonctani fo-
lyamatok 6déméban, hipoxidban, trombo-
embolidk  keletkezésében, vérzésekben,
nekroézisban, autodigestiéban allanak.

Ep viszonyok ko6z6tt a pankredsz en-
zimdllominyanak csak igen kis része keriil
a keringésbe, ha azonban a pankredsz-
vezet€kben a nyomds bizonyos hatiron
tul megn8, a periacinilis tereken 4t az
enzimek a vérbe keriilnek. A vérben ke-
ring§ normdlis mennyiségli enzimeket
antienzimek hatistalanitjdk, a nagy meny-
nyiségii kering8 enzim azonban szoveti
artalmat okoz, az ennek folyamdn kelet-
kez8 bomlastermékek tovibbi szbveti sé-
riilést idéznek el§, 6déma, vérzés keletke-
zik, a szoveti duzzadds Osszenyomja az
ereket és végiil nekrozisra keriil sor, Fosz-
folipdz hatéséra az epe lecitinjébdl kelet-
kez3 lizolecitin ugyancsak kirositja a szo-
veteket. Kallikrein és foszfolipdz-A hata-
sdra a hizdsejtekbdl hisztamin szabadul
fel, kininek kallikrein hatdsdra keletkeznek
¢s mindez vérnyomascsokkenést, silyos
esetben irreverzibilis sokkot okoz. Ez a
folyamatsor a pankredszvezetékbe jutott
epe hatasdra alakul ki. A proenzimek a
jelenlevd kalcium-ionok segitségével aktiv
enzimekké vilnak és a keletkez§ tripszin,
kimotripszin, karboxipeptiddz, elasztdz,
kallikrein és foszfolipdz megfelel8 hatéso-
kat fejt ki.

Ha Allatkisérletben a ductus choledo-
chust a jejunumba szidjadztatjuk, a Wir-
sung-vezeték pedig lezart duodenumrész-
letbe iiriil, akut pancreatitis fejlédik ki
annak ellenére, hogy a duodenum epét
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nem tartalmaz és steril. Az akut pancre
titist a Wirsung-vezetékben kialakuld ny
mésfokoz6das idézi el§. Billroth IT m
tét utdn keletkez8 duodenum vak tas.
hasonlé viszonyokat teremthet, ilyenk
azonban még az epe és az inficidlt duod
numtartalom szerepe is széba jon. Nol
e kisérletek kozvetleniil nem vihet6k
emberre, bizonyos, hogy az emberen el
fordul6é akut pancreatitisek egy része :
epe refluxabdl, nyomasfokozddasbdl, 1
folyasi akadalybdl szarmazik, minden aki
pancreatitis esetében tehit keresniink ke
az ilyen akadilyt. Epefesték-aggregdtum
kat ki is mutattak akut pancreatitisbe
[305]. Az akadily az esetek egy részébe
az Qddi-sphincter funkciondlis vagy org:
nikus sztendzisa lehet. E tényez8k szereps
tdmasztjak ald azok a jé eredmények [757
melyeket akut epe eredetlinek feltételeze
pancreatisisben sphincterotomidval lehe
tett elérni. Az epeutak fokozott nyomass
mas koriilmények is okozhatjék, igy p.
a duodenum juxtapapilldris divertikulum,
[242], melynek el6forduldsa és az aku
pancreatitis megjelenése kozt ugyancsal
bizonyos korreldcidt taldltak. Morfin ad4s:
az Oddi-sphincter goresét idézi elb, ez i
szerepelhet az epe refluxanak létrej6ttében
Igen lényeges az akut pancreatitis kelet:
kezésében az alkohol szerepe. Allatkisér.
letben alkohol rendszeres adagoldsdva.
meszesed8 krénikus pancreatitis idézheté
el6. Ez a pancreatitisforma emberen is
nagyrészt alkoholistdkon fordul el8. E
megbetegedés akut fellobbanasai a gya-
korlati tapasztalat szerint alkoholfogyasz-
tashoz vannak koétve. Gyakran tapasztal-
juk az akut pancreatitis kialakuldséit alko-
holfogyasztassal egybek6tott nagyobb la-
koma utin. Alkohol fokozza az Qddi-
sphincter ténusdt és fehérjében gazdag
pankredsznedv elvdlasztdsat inditja el,
mely a pankredsz kivezetScsovét viszkozi-
tasanil fogva eltorlaszolhatja és egyben
meszesedésre is hajlamos. Kutydkon az
alkohol fokozza a pankredsznedv elvi-
lasztdsanak CCK iranti érzékenységét.
Akut pancreatitist irtak le virusinfek-
ciok, elsGsorban parotitis és hepatitis utan,
féleg gyermekeken. Baktériumok kisebb



szerepet jatszanak, a ductus choledochusba
juté Ascaris lumbricoides azonban el8idé-
z8je lehet akut pancreatitis keletkezésének.
El6fordul pancreatitis pneumoénidban, ha-
si daganatok esetében is. Ulcus duodeni
penetralhat, s6t perfordlhat a pankredszba
& ennek megfeleld panaszokat, pl. bal
oldali fajdalmat idézhet elG.

A kémiai anyagok koziil szdmos gyogy-
szert hoztak kapcsolatba akut pancreatitis
keletkezésével, igy klorotiazidot, dikuma-
rint, l-asparaginizt, furoszemidet, szul-
fonamidokat, kortikoszteroidokat, INH-t
stb. A metionin etilszarmazéka, az etionin
kisérletes pancreatitis kivalt4sdra is alkal-
mas.

A vaszkularis tényez8k megitélése ne-
héz, mert ezek szekunderek is lehetnek.
Etiolgia szerinti statisztikdkban a primer
érmegbetegedés vagy nem szerepel, vagy
csak igen kis szdzalékban.

A hyperparathyreoidismus és az akut
pancreatitis Osszefiiggése régen ismert
[781]. Eurdpa szamos varosdbol Ossze-
gyijtott  hyperparathyreoidismus-esetek
koziil 16-ban szerepelt akut pancreatitis
és 8-ban krénikus. Az el6fordulds tehat
6,5%, volt. Kiilonosen gyakori az akut
pancreatitis familidris hyperparathyreoi-
dismusban. A pancreatitist létrehozd té-
nyez6 a hiperkalcémia, mert egyéb hiper-
kalcémids 4llapotokban (plasmocytoma,
D-vitamin-ttiladagolas stb.) is leirtak akut
pancreatitist. Az oOsszefiiggés a kalcium-
anyagesere és az akut pancreatitis kozt
nem tisztdzott. Az akut pancreatitisben
terdpidsan alkalmazott Kkalcitonin nem
a hiperkalcémia csékkentése céljabol, ha-
nem szekréciét csokkent§ hatasa alapjin
keriilt hasznélatba.

A diabétesz legtobbszor nem el§idézGie,
hanem inkdbb kovetkezménye az akut
pancreatitisnek.

Szoros korrelaciot talaltak viszont a hi-
perlipoproteinémidk I., IV. é V. tipusa
& az akut pancreatitis k6z6tt. Az ossze-
fiiggésnek hatirozott magyardzata ugyan-
csak nincs. Kedvez akut pancreatitis kelet-
kezésének az éhezés. Az immunvilasz
gyengiilése szerepelhet a sziilés utidni komp-
likdcidként, az immunopdtidkban, vese-
transzplantacié utdn megfigyelt akut pan-
creatitisek keletkezésében. Végiil szerepel
az akut pancreatitis el6idéz6 okai ko6zott
a trauma is, a pancreas sériilése, iités, szu-
14s, esetleg sebészi beavatkozds kapcsan.

A ma gyakoriva vélt ERCP vagy ERP
vizsgalat folyaman hiperamildzémia és
pancreatitisre jellemz8 panaszok kialaku-
lasdra keriilhet sor. Ezt az elvaltozdst
»pancreatitisszer{f” szindrémdnak mond-
jék, ezzel is kifejezésre juttatva azt, hogy
csupdn Adtmeneti 0démardl, nem valddi
hasnydlmirigy-gyulladdsr6l, hanem rever-
zibilis bantalomrol van 5z6, melynek mér-
téke a bejuttatott kontrasztanyag mennyi-
ségétdl és az alkalmazott nyoméas nagy-
sagatdl fiigg.

Azt kell megallapitanunk, hogy az etio-
16giai lehetSségek ilyen sokfélesége ellenére
az akut pancreatitiseknek csak mintegy
60— 70%,-4ban tisztdzhat6 a betegség oka,
a pancreatitisek egy része még mindig isme-
retlen eredetli. Az adatok — mint emli-
tettiik — nagyon kiilonboz6k [303], mégis
tgy latszik, hogy legtobbszor epenti meg-
betegedésrsl van sz4, kisebb szdmban alko-
holrdl és minden egyéb etioldgiai tényezd
csak az akut pancreatitisek mintegy 10%,-
aban szerepel.

Az akut pancreatitis klinikai képe

Az anamnézisben epehdlyag-megbete-
gedésre, epetiti panaszokra kell elsGsor-
ban figyelniink. Gyakori az elhizds és az
alkoholabtizus. Kérdéseink ezutdn a ko-
vetkezd lehetdségekre irdnyulnak: ulcus
ventriculi, ulcus duodeni, duodenumdi-

vertikulum, hyperparathyreoidismus, pa-
rotitis, hasi miitétek, hiperlipoproteinémia,
kortikoszteroidok vagy mdas gylgyszerek
haszndlata. A kozvetlen kivaltd ok gyak-
ran bdséges étkezés, alkoholos ital fo-
gyasztésa.
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Maga a betegség hirtelen kezdddik,
gyakran a kiadds étkezés vagy ivas utan
néhdny Oraval, nemegyszer éjszaka, igen
intenziv fels6 hasi, epigasztridlis, néha
ovszerli, maskor mir kezdetben inkdbb
balra terjedd, fokozatosan novekvs faj-
dalommal, melynek nagysdga azonban na-
gyon valtozd. Ardnylag fajdalomszegé-
nyen zajlik az id6s emberek vagy némelyik
cukorbeteg akut pancreatitise.

A fijdalom éles, metsz8, szuré jellegii,
ég8, goresos, legtobbszor olyan, hogy a
betegben haldlfélelmet kelt, az orvosban
pedig az akut has szindrémajanak latszik.
A fijdalom kis ingadozédsokkal allandé
és 6rakig tart. A beteg néha a pankreédsz
megnagyobbodasara jellemz§ iilS, elSre-
hajlo tartést veszi fel, mely azonban 4ltala-
ban inkabb a pankredsz kronikus beteg-
ségeire, f6leg a corpus és a cauda tumorara
jellemz3. A fajdalom a beteg hatdba, dere-
kéba is atsugarzik, nem pontosan lokali-
z4lhatd, nagy kiterjedésfi. Néha, balra su-
gérozva, stenocardia gyandjat kelti, mds-
kor nyelési zavarokkal jar, nyel6cs8gor-
cs6t okoz, vagy olyan érzést kelt, mintha a
beteg nyelGcsovében megakadt volna va-
lami. Hanyinger, felb6fogés, hanyés, telt-
ségérzés kiséri a fAijdalmat. A hany4s viha-
ros lehet és visszatér. Az 4ltalanos 4llapot
gyorsan rosszabbodik, stfilyos betegség 4l-
talanos képe alakul ki, noha a beteg arca
feltiinGen piros.

A stlyos, esetleg peritonealis izgalomra
is utal6 fajdalom ellenére izomvédekezést
4ltalaban nem észleliink. A has puffadt,
meteorisztikus és a nyomasérzékenység
nem lokalizAlhatd, az egész hasra kiterjed.
A Dg—D, szegmentumoknak megfelel
Head-z6n4t taldlhatunk. A mély betapin-
t4s nyomdasérzékenységet valthat ki, sot
a harantul fekvs, érzékeny, duzzadt pank-
reész esetleg tapinthat6vé vélik. Ha a has-
ban szokatlanul mélyen, esetleg keziink
ulndris élével a rectusizom mellett mind-
két oldalt erélyesen betapintunk, a beteg
bal oldalt jelez érzékenységet. Hamar ki-
alakulnak a paralitikus ileus jelei és ilyen-
kor a hasfalon 4t hallgat6zva bélmozgasok
hangjat nem észleljilk. A has puffadisa
fokozddik. Esetleg ascites is kialakul.
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A stlyos akut pancreatitisben sokk tii
netei alakulnak ki, az eseteknek minteg
6t6dében. Ha sokk tiinetei nem fejl6dnel
ki, a vérnyomas inkdbb kismértékben n¢
és jellemz8 az arc kipiruldsa. A kering(
vérmennyiség csokkenése azonban késGbt
mindenképpen vérnyomascs 6kkenést okoz
A hipovolémia oka 6déma, ascitesképzb.
dés, de vérzés is lehet. Az esetek kis szdza
1ékdban pleuralis folyadék is képzddik
[967], mely hemorrigias is lehet. A ba
alsé tiidSlebenyben atelektazids csikokar
is észlelhetiink.

A rendszerint testes, piros arcu (rubeosis
faciei), stlyos betegség benyomasat keltd,
szenved® férfibeteg kiils6 képe mar felkelt
a gyantt akut pancreatitis irdnydban. NG-
kon az akut pancreatitis nem olyan gya-
kori, mint férfiakon. A gyanat megerSsi-
tik stilyos esetben a k6ldok koriil a bSrben
lathatd cianotikus foltok vagy a has oldal-
falan latszik ciandzis (Cullen-féle vagy
Turner-féle jel). A jelenségek, valamint
a betegek korai zavartsiga rossz progné-
zis jelei, csak ritka esetben lathatdk. Leir-
tak akut pancreatitisben szubkutin zsir-
nekrézisokat is [366]. Vildgos, hogy az
akut pancreatitis diagnézisdt nem ezen
jelek alapjan fogjuk felallitani. A h6mér-
séklet nem jellemz8. Laz is el6fordul, de
4ltaldban nem magas. Nem a betegség kez-
detén mutatkozik, hanem legaldbb 12—48
ora elteltével.

Fontos segitséget adnak a diagnézisban
a laboratoriumi jelek. A legelterjedtebb
vizsgélat az amildz meghatarozisa a szé-
rumban € a vizeletben. Az akut pancrea-
titisre lényegesen névekedett amildzértékek
jellemz6k, 4m nem specifikusan. Normalis
érték viszont nem zarja ki az akut pancrea-
titis lehetSségét.

Hiperamilazémia igen sok 4llapot vele-
jaréja lehet. Ilyen az ulkuszperforacid, ile-
us, peritonitis, extrauterin graviditds, mor-
finhat4s, akut hepatitis, cirrézis, chole-
cystitis, parotitis, a veseelégtelenség, sokk,
mfitét utdni dllapot, idiopatids sprue, me-
zenteridlis trombdzis stb. Ismeretes ma
a makroamildzémia is, amilaz nagymole-
kuldja globulinkétésének felszaporoddsa a
szérumban. E nagy molekulit a vese nem



valasztja ki, igy a vizeletamildz normalis-
nak mutatkozik. Egyébként a vizelet ami-
lazaktivitdsdnak vizsgdlata megbizhatobb
eredményeket ad, mint a szérumé. Akut
pancreatitisben a kezdetben novekedett
szérumamildz néhany nap elteltével csok-
ken, olyan mértékben, hogy — ha magas
marad — mindig valamilyen sz6v6dmény-
re kell gondolnunk.

Hatdrozottabb és tartésabb a lipiz fel-
szaporoddsa a szérumban [786], de ez sem
specifikus jelenség. Novekszik a lipdz-
aktivitds azokban az esetekben, melyekben
a szérumamildz is felszaporodott, de nd-
vekszik heparin hatdsara is [301]. Ugy 14t-
szik, hogy az enzimek felszaporodisa a
vérben és a vizeletben egyaltaldban nem
parhuzamos a betegség sulyossdgédval. No-
vekedett az ascites és a pleuralis folyadék-
gyillem enzimtartalma is, néha nagyobb
mértékben, mint a szérumé. Bar akut
pancreatitisben &ltaldban nem keriil sor
a duodenumbea iiriil8 enzimek vizsgéilatdra,
tudjuk, hogy mind a pankreasznedv volu-
mene, mind bikarbondt- és enzimtartalma
csokkent. A vOrosvérsejt-siillyedés 4ltala-
ban nem gyorsul lényegesen, leukocitézist
sem taldlunk. Jellemz8k bizonyos elektro-
litvdltozdsok, melyeknek oka a hdnyis,
esetleg hasmenés, ascitesképzddés, a gyo-
mornedv terdpids leszivdsa. A betegség
stlyossagatdl fiiggben az elsé néhiny nap
utdn a szérum kalciumtartalma csékken
és ez a hipokalcémia a 6— 8. napon a leg-
nagyobb mérték{i. Lehet, hogy a kalciumot
a kialakul6 zsirnekrézisok ko6tik meg kal-
ciumszappan alakjaban, esetleg glukagon
fokozott termelése okozhatja a hipokalcé-
miit. Kalcitoninhatdst nem lehetett iga-
zolni. Kialakul hipomagneziémia is. Nagy-
mértékii hipokalcémia rossz prognosztikus
jel. Hiperkalcémia viszont arra utal, hogy
a pancreatitist hyperparathyreoidismus
okozza. Kezdetben hiperkalémia (szévet-
pusztulds!), késébb hipokalémia észlelhe-
t8. Ez utébbi ugyancsak rossz progndzis
jele. Kialakulhat metabolikus acidézis is.
Az esetek egyharmadédban hiperbilirubi-
némidt is taldlunk, transzamindznoveke-
dést a szérumban és a szérum AP-aktivi-
tdsdnak novekedését figyelhetjilk meg.

Stilyos esetben gyorsan alakul ki hipal-
buminémia is. Az akut esetek mintegy
felében a vér cukortartalma is ng, glikozi-
ria azonban csak kevés esetben jelenik
meg. Tartés hiperglikémia ritka, stlyos,
gybgyult pancreatitis utdn azonban dia-
bétesz eldfordul. Hiperlipoproteinémia,
alvadési zavar is megjelenik. A betegséget
leukocitézis kiséri.

A Klinikus szempontjabol valéjaban az
akut pancreatitisnek két alakjaval talalko-
zunk. Az egyik — amely az 6démas pan-
creatitis forméjanak felel meg — maganak
a pankredsznak a szervre szoritkozé meg-
betegedése, mely a szerv duzzadasdval,
miik6dési zavaraval jar és 4ltaliban meg-
gyogyul. A mésik alak nem szoritkozik
csupan a pankredszra. E szerv hemorragi-
4s, 0démas és nekrozisos gyulladdsa az
egész szervezetben koros reakciokkal jar,
sz6v8dményeket okoz, anyagcserezavaro-
kat és a keringés elégtelenségét idézi €l6.
Sajnos a betegség kezdetén sohasem tud-
hatjuk, hogy a kés6bbiekben melyik meg-
jelenési forma alakul ki, ezért az akut
pancreatitis minden esetét helyes olyan
intézetben vagy osztilyon ellatni (akut
osztaly, intenziv részleg), ahol az 4lland6
szoros megfigyelésre lehetdség van.

Abban az esetben, ha az akut pancrea-
titist kivalté ok — akdr ismert, akdr isme-
retlen — valtozatlanul fenndll, az akut
pancreatitis recidivaja kovetkezik be a 14t-
szdlagos gydgyulds hosszabb-révidebb pe-
ribdusa utdn. Ez gyakran alkoholizilds
kovetkezménye vagy az epeutak lefolyasi
akadalydnak tartés fennillisa esetében
kovetkezik be. Az ilyen allapotot akut
recidivdlo pancreatitisnek nevezziik. Ilyen-
kor kifogastalan egészségi allapotban, ki-
mutathaté kéros tiinetek nélkiil, hirtelen
akut pancreatitis keletkezik, melynek tii-
netei, lefolydsa az eddig ismertetett akut
pancreatitis tiineteinek és lefolydsdnak fe-
lelnek meg. Ezt az 4llapotot el kell kiild-
niteni a kronikus recidivdlo pancreatitistdl,
melyben a krénikus pankredszmegbetege-
dés akut fellobbandsarél van szd. A kii-
16nbség a két megbetegedés kozott elss-
sorban az, hogy az akut pancreatitis reci-
divai k6zt a beteg 4llapota kifogéstalan,
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panaszai nincsenek €s laboratériumi elté-
rései sem mutathatok ki, mig a krénikus
pancreatitis az akut fellobbanasok kozti
id6ben is panaszokkal és laboratériumi
jelekkel jar.

Az id6nként kialakulé pankreatitiszes
4llapotok a tapasztalat szerint egyre csSk-
kend sulyossdgiak, megjelenésiik azonban
arra kell, hogy inditsa az orvost, hogy gon-
dosan kutassa a kivaltd okot és azt lehe-
t6leg sziintesse meg. Az ERCP ilyenkor
mindenképpen indokolt, ha egyéb vizsga-
latok eltérést nem bizonyitanak.

Az akut pancreatitiseket a korkép és a
folyamat stlyossdga alapjan lehet oszta-
lyozni. Ennek az osztilyozdsnak az eset-
leges sebészeti beavatkozds indikécitja
érdekében van jelentSsége [461].

Enyhe lefolydsi akut pancreatitis. Xo6r-
bonctani szempontb6l 6démds pancreati-
tis. A fijdalom kisfokti, hdnyéas nincs, fo-
kozatos gyors javulas kovetkezik be. A szé-
rumban & a vizeletben amildznévekedés,
a szérumban lipdzndvekedés.

Kozépsilyos pancreatitis. Odémds, he-
lyenként nekrézisokkal jaré alak. Silyo-
sabb klinikai kép A4ltaldnos tiinetekkel.
Paralitikus ileus, esetleg tapinthat6, min-
denképpen érzékeny pankredsz. Exszik-
kozis. Lassu lefolyés. Leukocitdzis. Csok-
kent diurézis, hiperglikémia, hipokalcémia.

© Stlyos pancreatitis. Pancreatitis necro-
tisans. Sokk és egyéb sz6v6dmények. Vese-

elégtelenség. Gasztrointesztinalis vérzés
Exszikkézis. A szérumenzimek nem néve
kedtek lényegesen. A leukocitézis 12 000
nél nagyobb. 8 mmol/l-nél nagyobb hi
perglikémia keletkezik. Hipokalémiit ész
lelink (a szérum k4liumtartalma 1,7¢
mmol/l-nél kisebb). Hipoxia, hipotenzid.
transzamindzn&vekedés, szérumkreatinin:
novekedés, BUN-novekedés. A haema-
tokrit az exszikkézis ellenére csokken.

Az akut pancreatitis leggyakoribb szo-
védményei a kovetkezbk:

1. Veseelégtelenség (,,pankreatorendlis
szindréma”).

2. Diabétesz. Ritkdn hipoglikémia is
eléfordul. Az esetek 29,-4ban maradandé
diabétesz keletkezik.

3. Pankreasztilyog kialakulasa. Pszeu-
dociszta keletkezése. Fisztulaképz8dés.
Belsd és kiilsé fisztula a tdlyog attorésekor
egyarant keletkezhet.

4. Gasztrointesztinilis vérzés.

5. Alvadési zavarok, tromboembdlids
szov6dmények. DIC.

6. Sargasig.

7. Encephalopathia: pszichés =zavar,
motoros nyugtalansidg, delirium. Kiilon-
b6z6 bomlastermékek toxikus hatésai,
pankreaszenzimek aktivdloddsa a kerin-
gésben, fokalis kapilldris vérzések, folya-
dék- és elektrolit-anyagcserezavar, 6déma
az encephalopathia f6 el§idéz8 oka [70].

Egy nyugatnémet belklinika anyagaban
[765] az akut pancreatitis sz6vGdményei-
nek gyakorisdgat a 16. tdbldzat tiinteti fel.

16. tablazar

AZ AKUT PANCREATITIS SZOVODMENYEINEK GYAKORISAGA
SZAZALEKBAN AZ ENYHE ES A SULYOS ESETEKBEN

Enyhe esetek I Stlyos esetek

Szovédmények
Yo
Sokk 0 43
Légzési elégtelenség 0 83
Pleuralis folyadékgyiilem 8 43
Veseelégtelenség 0 70
Alvadési zavar 4 35
Hipokalcémia 20 59
Exitus 0 50
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Az akut pancreatitis gyogyitasa

Amikor az akut pancreatitis klinikai
tiinetei megjelennek, a pankredszban zajld
autodigesztiv gyulladds mar megindult és
erre a folyamatra eredményesen hatni nem
tudunk. Ez azt jelenti, hogy tennival6ink
az akut pancreatitis gydgyitdsaban csupan
tiinetiek lehetnek [54]. E tennivalok célja
a kiilonbdz8 szév8dmények megakadd-
lyozasa, és, ha mir megjelentek, lekiiz-
dése. Ami ellen terdpidsan tenni tudunk
valamit, az a hipovolémids sokk, a vese-
elégtelenség, a vérzés, a fajdalom, a para-
litikus ileus, a hipoxia, a hiperglikémia,
a hipokalcémia, a pszeudociszta kialaku-
lasa és a talyogképzO8dés, a szepszis, a
pneumonia és a colon Osszenyomatésa
[375]. Minthogy ezek a klinikai jelenségek
nem minden esetben észlelhetSk hidnyta-
lanul, egy bizonyos alapkezelésben kell
megéllapodnunk, mely minden esetben
alkalmazandé. E bizisterapia azonban a
kiilsnb6z6 szerz6k Osszedllitdsaban val-
toz6. Mindenképpen része az alapkezelés-
nek a kovetkez8kben felsorolt tennivaldk
mindegyike [375]. Parenteralis folyadékbe-
vitel. Eheztetés, szomjaztatds, a gyomor-
nedv leszivasa szondan at. Fajdalomesilla-
piték alkalmazdsa. Antibiotikumok adésa.

A kovetkez6 eljarasokat mir az alap-
kezelésre raépitett tevékenységnek tart-
hatjuk: kalcitonin adésa, 1égzésszabdlyo-
z4s, hemodizalizis, elektiv mitét végzése.

Hasonlé csoportositds mas szerz§ [468]
felfogdsdban:

Allandé intenziv megfigyelés.

A fijdalom lekiizdése.

A hasnyalmirigy nedvtermelésének meg-
akadélyozdsa.

Antacidok alkalmazisa.

Cimetidin.

Atropin.

Acetazolamid.

Enzimgatlas.

Folyadék- és elektrolit-egyenstly bizto-
sitasa.

E tennivaldkra épiil rd a sz6v8dmények
megelGzése és kezelése. Sajnos valameny-
nyi eddig szerepelt eljdrdsnak vannak

hivei és ellenz8i. Mégis megegyezhetiink
abban, hogy szdjon 4t sem folyadékot,
sem taplalékot nem juttatunk a szervezet-
be, a folyadékhaztartast egyenstilyban
tartjuk és kell8 mennyiségti elektrolitrél
gondoskodunk, a fdjdalmat csillapitjuk
és megfelel§ antibiotikumot is alkalma-
zunk. Ezeket az alapvetSnek tartott elja-
rdsokat és az irodalmi Osszedllitisban
még szerepld eljardsokat a kovetkezdkben
sajat tapasztalatainkkal egyeztetve vesz-
sziik sorra.

Intenziv elldtds. Az akut pancreatitisben
szenved§ vagy arra gyanuds beteget feltét-
leniil intézetben kell elhelyezniink, ha az
dllapot stlyos, lehet6leg intenziv oszti-
lyon. Ha erre a lehet8ség megvan, a bete-
gen legaldbb 6ranként meghatarozzuk a
vérnyoméast, a pulzusszamot, a vizelet-
iiritést és megfigyeljilk az altaldnos alla-
potot. 4—6 6rdnként regisztraljuk a hg-
mérsékletet, a hematokritértéket, a vér
cukortartalmat, az elektrolitokat, 8—12
6ranként meghatdrozzuk a vérgdzokat.
Ossze kell hasonlitanunk a bevitt és a ki~
iiritett folyadék mennyiségét. Gyakran
kell vizsgdlnunk a beteg hasat (défense,
ascites, periumbilikalis elszinez8dés, hae-
matomak, purpura stb.). Naponta meg-
hatarozzuk a szérum és a vizelet amildz-
tartalmét, a leukocitaszdmot, a trombo-
citaszdmot, a szérum fehérjetartalmdt, az
albumin mennyiségét, a kreatinint, a szé-
rumkalciumot és tajékoztatd vizsgédlato-
kat végziink a véralvadasra vonatkozdan.
Ko6zben mellkasatvildgitast végziink és
EK G-t készitiink. Ezt a programot helyes
a beteg 4llapotinak a javuldsdig szigorfian
végrehajtani. Van, aki a progndzis szem-
pontjabél a methemalbumin meghataro-
z4sanak tulajdonit jelentGséget [470]. A
kémiai paraméterek alapjin valoban ardny-
lag kor4n lehet a prognézisra vonatkozd
felvildgositast kapni [705].

Fdjdalomcsillapitds. A betegség kezde-
tén a fajdalom a beteg elGtérben 4lld
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panasza, melyet siirgGsen meg kell sziin-
tetni. El8szor pirazolon-szarmazékokkal
prébélkozunk, lehetSleg kup vagy injek-
cié6 formdjaban (Algopyrin, Demalgon),
ha ez nem elegend§, petidin-szdrmazékot
kell alkalmaznunk (Dolargan). Morfin
kontraindikalt sphincterspazmust okozd
hatédsa miatt. Szokéds prokain-hidroklori-
dot alkalmazni infGzidban (2 g/24 h),
f8leg azért, mert 4llatkisérletben a pro-
kain a foszfolipdz-A antagonistdjanak bi-
zonyult [8]. Allitélag kalcitonin is csdk-
kenti a fijdalmat [302] és azok, akik az
akut pancreatitis minden esetében peri-
tonedlis dializist végeznek, azt tapasztal-
jak, hogy a dializis elkezdésekor a fajda-
lom 1ényegesen csokken. A fajdalomcsil-
lapitdshoz hozzijarulhatnak a szekrécid
megsziintetése céljdbdl alkalmazott anti-
kolinergids szerek is. Trasylol (Gordox,
Aprotinin) a fdjdalmat még nagy adagban
sem csOkkenti.

A pankredszszekrécid gdtldsa. Minthogy
a pankredsz exkrécios tevékenységének
megsziintetése a kezelés alapvet§ kove-
telménye, szimos modon igyekeztek ennek
az elérésére. Legrégebben a teljes szom-
jaztatdst és éheztetést javasoltdk. Ez meg-
sziinteti, de legalabb enyhiti az émelygést
és a hanyingert, mely a gyomor motoros
miik6désének zavardbdl szdrmazik. Egye-
sek ajanljak a parenterdlis tdplaldst, s6t
akut pancreatitisben a hiperalimentaciét
is. Erre az els6 napokban semmiképpen
nincs sziikség, elég a folyadékegyensuly
biztositdsa. Nem tudjuk, hogy a parente-
ralis taplalds a pankredsz szekrécidjat
milyen mértékben stimulilja vagy egyal-
taldban stimulalja-e. Az els§ néhany na-
pon ma is az éheztetés és a szomjaztatds
latszik legcélravezetGbbnek. A gyomor-
nedv tartds leszivdsa a beteg kozérzetét,
szubjektiv allapotat javitja, hatdsa azon-
ban valéjiban nem bizonyithat6 [616].
Fdleg akkor alkalmazzuk, ha a beteg so-
kat hany és subileusa fejlédik ki. Alkalidk
alkalmazdsa értelmetlen, amidta hatésos
gyomorszekrécidt gatlé szereink vannak,
amilyen a cimetidin. Ez elsGsorban a gyo-
mor savelvilasztasat sziinteti meg, de
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csOkkenti a pankredsz elvilaszté miko-
dését is. Az irodalmi adatok azonban z
cimetidinre vonatkozélag nagyon kiilon-
bozbk, attdl kezdve, hogy a cimetidin
maga akut pancreatitist képes kivdltani
és nagymértékben fokozza az akut pancre-
atitis letalitasat [331], azon keresztiil, hogy
az akut pancreatitist nem befolyisolja
[472], egészen addig, hogy az akut pancrea-
titisben hatdrozottan gyogyité hatdst
[674). A cimetidin hat4sossdganak kérdése
tehat nincs eldontve, silyos pancreatitis-
ben azonban gasztrointesztinalis vérzés
profilaxisaként mindenképpen alkalmaz-
hatjuk, parenteralisan. Atropin a gyomor
és a hasnyAdlmirigy szekrécigjat csokkenti
és spazmolitikusan is hat, de csak olyan
adagban, melynek az akut pancreatitisben
nem el6nyds hatasai is vannak : kiszaradds,
tachikardia, paralitikus ileus. Bar kontrol-
1lalt vizsgalatokban el6ny6s hatdstnak
bizonyult [995], ma Altaldban kevéssé al-
kalmazzdk.

A pankredszszekrécié hormonilis csok-
kentése céljdbol kalcitonint, glukagont &
szomatosztatint  javasoltak. Mindhirom
hormon csdkkenti a pankredsz 4ltal ter-
melt enzimek kivalasztdsit, kevésbé a
folyadék- és bikarbonatkivdlasztast. Kez-
deti j6 eredmények, majd ellentmondd
utanvizsgidlatok hatasara ma a glukagon-
kezelés értéke kétessé valt [219, 287, 605].
A kalcitoninra vonatkozdé vizsgalatok
eredménye sem nyujt egységes megalla-
pitast. Kontrolldlt vizsgdlatok [376] any-
nyira negativ eredményiiek, hogy a szer-
z6k felvetik a kérdést, vajon a pankredsz-
szekrécidnak egyaltaldban van-e jelentG-
sége az akut pancreatitis gyogyitasaban.
Minthogy a kalcitonin a kalcium-anyag-
cserét akut pancreatitisben nem befolya-
solja, alkalmazdsa ellen a pankreasz-
szekrécid csokkentése céljabol nem emel-
het6 kifogas. Szomatosztatin alkalmazésa
allatkisérleteken alapul [471], a klinikai
eredmények ugyancsak bizonytalanok
[468].

Az autodigesztlv enzimek kozombositése
els@sorban 4llatkisérleteken és in vitro
kisérleteken alapul. E kisérletek szdma ma



mar belathatatlanul nagy. A klinikai ada-
tok végiil is nem er8sitették meg az 4llat-
kisérletek eredményeit [287, 605], noha
agy latszik, hogy a stilyos akut pancreati-
tis haldloz4sat nagy adagban alkalmazott
proteolitikus enziminhibitorral (Trasylol,
Aprotinin, ndlunk Gordox) csékkenteni
lehet [899]. ElképzelhetS, hogy a hatas
nem a proteolitikus enzimek gatlisa révén
alakul ki, hanem a sokkot okoz6 kininek
& egyéb anyagok k§zombositése révén.

Ugyancsak hatéstalannak bizonyult az
epszilon-aminokapronsav (EACA) és a
para-aminometilbenzoesav (PAMBA) al-
kalmazisa. Ezek az anyagok plazmin- és
tripszininhibitorok és ndvelik a plazma
antitripszinaktivitisat, a klinikai kisérle-
tekben azonban sem az akut pancreatitis
stilyossdgat, sem tartamit, sem a haldlo-
z4st nem befolyasoltdk [443].

Folyadék- és elektrolitpotlds. 2—3 liter
folyadék infuziéjara minden esetben sziik-
ség van, akkor is, ha sokkjelenségek nem
mutatkoznak. Fiziol6gids s6oldatot és 5%
cukoroldatot alkalmazunk, esetleg hu-
méanalbumint. A tovabbi inffizids teripia
a mindenkori helyzett8l fiigg (centralis
vénas nyomds, hematokrit, elektrolitvesz-
teség stb.). Sziikség szerint natrium- vagy
kaliumpétlast végziink, a hipokalcémiat
huménalbumin alkalmazdsa 4ltaldban
megsziinteti. Ha nem: kalciump6tlast is
alkalmazunk. A kialakul6 diabétesz mi-
att — ritkdn — inzulinra is szorulhatunk.

A sokk kezelésében teljes vért, human-
albumint, sziikség szerint dopamint (a ba-
z4lis pankreédszszekréciét nem befolydsolja
[469)), az ascitesben kivélaszt6dé vérnyo-
mast csokkent§ anyagok elimindldsdra
peritonedlis dializist alkalmazhatunk [706,
850].

Peritonedlis dializis néhany irodalmi
adat alapjdn [706, 850] javitja az akut
pancreatitist & csOkkenti haldlozasat.
Ezt az eljdrdst megfelelSen felszerelt he-
lyen rutinszerfien alkalmazzak, 4m végle-
ges vélemény a peritonedlis dializis érté-
kér6l, olyan esetekben, amelyekben sem

sokk, sem veseelégtelenség nem alakul ki,
nem alkothato.

Injekcids profilaxis elvileg sziikséges és
a pgyakorlatban A4ltaldban rutinszeriien
alkalmazzdk (Ampicillin, tetraciklin, Ce-
phalosporin stb.) szeptikus komplikiciok,
talyogképz8dés megelSzésére. Klinikai ki-
sérletek az antibiotikus prevencié értékét
és ezaltal 1étjogosultsdgat sajnos nem iga-
zoljak [182, 258]. Mindenképpen széles
spektrumitl antibiotikumot érdemes adni
az olyan pancreatitisben, mely biliaris
eredetfinek latszik.

Légzési elégtelenség [707]. Ha az arté-
rids oxigénnyomds 70 Hgmm alé csékken,
helyes orrszonddn &t oxigén adagoldsa,
kiilénosen id6s emberek akut pancreatiti-
sében. Ha oxigénadis ellenére 60 Hgmm
ald esik a pOg, gépi lélegeztetésre van
sziikség. Ilyenkor diuretikumokat és hu-
mdanalbumint is adagolunk.

Veseelégtelenség kialakulasakor 250 ml
20%-0s mannit-oldatot visziink a szer-
vezetbe iv. kb. fél 6ra alatt, a centrélis
vénis nyomas kontrolljaval. Ha az oligh-
ria fokoz6dik vagy a beteg antiridssa va-
lik, hemodializist kell megkisérelni. Ennek
eredményei nem jok. Ugy latszik, hogy
ilyen esetekben a peritonedlis dializis
[706, 850] célravezetEbb.

Diagbetes mellitus. A vér cukortartal-
manak novekedése mindig rossz prog-
nosztikus jel, mert kiterjedt szervi sérii-
Iésre utal. Ha a vér cukortartalma 10— 14
mmol/1 f61é n6, kis adag inzulint alkalma-
zunk, sziikség szerint, megfelel6 kontrollal,
esetleg tObbszor napjaban.

A Dbetegség akut tineteinek lezajlisa
utdn, ha a fdjdalom megsziint, 14z nincsen,
leukocitézis sem mutathato ki, a has nem
érzékeny és az enzimértékek norméilisak
a szérumban és a vizeletben, fokozatosan
tériink 4t az ordlis tapldlkozésra. A pank-
redsz megnagyobbodasdnak visszafejls-
dése leghelyesebben echogramon kisérhet8
figyelemmel. Ha az enzimértékek magasak
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maradnak, a ldz és a leukocitézis nem
sziinik meg és megmaradnak a beteg faj-
dalmai is, pszeudociszta vagy pankredsz-
talyog keletkezésével kell szdmolnunk.

Osszefoglaldsul még egyszer feltiintet-
jiik akut pancreatitisben a legfontosabb
tennivaldkat [468]:

Koérhazi felvétel, intenziv osztdly, tar-
tés megfigyelés és klinikai és laboratdriumi
folyamatos kontroll.

Analgetikumok alkalmazisa.

Eheztetés és szomjaztatas.

A gyomornedv folyamatos leszivdsa.

A kering6 volumen fenntartisa, az
elektrolit és folyadékegyenstly biztositasa.

Antibiotikumok alkalmazésa.

Szov8dmények esetében peritonealis di-
alizis, oxigénbelégzés, gépi lélegeztetés,
sokk-kezelés, sziikség szerint inzulin.

Az akut pancreatitis sebészi kezelése

Az akut pancreatitis stlyos alakjait is
konzervativ médon kezdjitkk gyodgyitani.
Ha két-hdrom nap alatt az altalanos 4lla-
pot rosszabbodik vagy nem valtozik, sz6ba
keriil a sebészi beavatkozds lehetBsége,
a miitét indikdciéjit azonban a belgys-
gyasznak és a sebésznek egyiitt kell fel-
allitania. A tennivalé nagymértékben fiigg
a sebész beillitottsagatdl és gyakorlatitdl.
A sebészi feladat a nekrotikus hasnyal-
mirigy eltdvolitisa — amennyiben ez
lehetséges — és a retroperitonedlis fir le-
het8 megtisztitdsa és dezinficidlasa [623].

Az akut pancreatitis sebészi titon kezelt
eseteinek haldlozdsa meghaladta az 50%;-
ot, tehdt lényegesen rosszabb volt, mint
a konzervativ mdédon kezelt eseteké. En-
nek tulajdonithatd, hogy a harmincas évek
végétSl (ndlunk POLYA munkdssiga nyo-
mén) a sebészek és a belgydgydszok a
diagnosztizalt akut pancreatitist nem tekin-
tették sebészi beavatkozast igénylS beteg-
ségnek, sGt akut pancreatitisben a miitétet
nem indikaltdk, csak akkor, ha a beavat-
kozas a bizonytalan akut hasi esetben a
biztos diagnézis kideritését célzé explora-
tiv laparotomia volt.

Ma a sebészek — nyilvan a konzervativ
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kezelés ki nem elégit§ eredményei alap-
jan — ismét aktivabbd valtak. A sebészeti
indikdciot 4ltaldban a kovetkezGkben ad-
jak meg [785]:

1. Eleve igen sulyos akut pancreatitis,

2. Peritonitis kimutathaté jelei.

3. Kifejlédott paralitikus ileus.

4. Minden olyan eset, melyben kon-
zervativ kezelés a fenti jelenségeket nem
képes befolyasolni.

A miitétte] legfeljebb 48 6ra hosszat
lehet varakozni. Az egyes esetek termé-
szetesen mindig egyénileg itélendGk meg,
a beteg altaldnos 4llapota és egyéb koriil-
mények alapjan. A miitét 1ényege minden
esetben a pankredsz teriiletének drendldsa.
Az egyéb tennivaldk a mindenkori hely-
zett6l fiiggenek [367].

Korai volna ebben a kérdésben végleges
allaspontot elfoglalni.

A lényeg a miitétre keriil§ esetek helyes
kivélasztisa és a miitét id6pontjanak (nem
kordn, nem késdn: idejekordn!) helyes
megvélasztdsa. A klinikdnkkal egyiittmii-
k6d8 1. sz. Sebészeti Klinika eredményei
jobbaknak ldtszanak, mint a konzervativ
kezelés eredményei; a tapasztalatok gyiij-
tése folyik.



29. fejezet

A kronikus pancreatitis

A krénikus pancreatitis a diagnosztikus
eljardsok nehézségei és a pankredsz hoz-
zaférhetetlensége miatt a ritkdn diagnosz-
tizalt betegségek kozé tartozott, és leg-
tobbszdér a bizonytalan és kimutathatd
eltéréssel nem jar6 panaszok miatt, a neu-
rozisok nagy szemétladajaba keriilt. Ami-
6ta a hasnydlmirigy vizsgilatdnak régi
mddszerei megljultak és szdmtalan 1
mddszer is kialakult, a krénikus pancreati-
tis a nagyon is elterjedt diagndzisok
kozé keriilt és ugy latszik, hogy nem min-
den esetben megokoltan. Az idiilt has-
nyalmirigy-gyulladas lehet8ségének isme-
retében a betegség, mint diagndzis, egyre
gyakrabban szerepel, ugyanakkor kétség-
telen, hogy a valddi, megfelel6 eszk6zok-
kel diagnosztizalt krdnikus pancreatitisek
szdma is megn6tt. E szaporodis taldn
elsGsorban az alkoholfogyasztas megnove-
kedésével fiigg Ossze, és hazdnkban ez
biztosan igy van.

Nem az alkoholos italok minSsége, ha-
nem elsésorban mennyisége dont§ a kré-
nikus pancreatitis keletkezésében. Azt az
alkoholmennyiséget, mely krénikus pan-
creatitis kialakuldsat mar el6idézheti, napi
70 g abszolit alkoholnak itéljiik. Lehet
azonban, hogy ez a mennyiség ndkon
kisebb [184].

A legtobb krénikus pancreatitis a 30.
€ 50. életév kozott fordul el§ [268], ami
megfelel annak a szomoru ténynek, hogy
az alkoholiz4lds 4ltaldban mdr 20 éves
kor koriil kezdddik el. Ugy latszik, hogy
az alkoholhatdsnak hossza ideig kell érvé-
nyesiilnie ahhoz, hogy krénikus pancreati-

tis keletkezzék, illetve, hogy ennek tiinetei
mutatkozzanak. Ez az id6 egyes adatok
szerint 6—12 év, mas adatok szerint
azonban 17— 20 év, n8kon 4tlagban 11 év.

Allatkisérletekben az alkohol direkt
toxikus hatdsa érvényesiil és a pankredsz-
nedv besiirfisddése is észlelhetd alkohol
hatdsara. Fehérjedugdk keletkeznek, me-
lyek elzarjdk a kivezetSesS elagazddésait
é a parenchimabintalom ennek kovet-
kezményeként mdsodlagos médon kelet-
kezik. Krénikus pancreatitisben szenvedd
betegek pankredsznedvének viszkozitdsa
valéban nagyobbnak mutatkozott [763,
765].

A krénikus pancreatitis etiologidjaban
szereplé masik tényez az epehdlyag és
az epeutak megbetegedése. Klinikai anya-
gunkban — és ezt mds hazai adatok is
aldtdmasztjak [921] — a ,,bilidris” pancrea-
titis a tulnyomd. EpekGbetegség, cholan-
gitis, vezetéksziikiilet, sphincterszklerézis,
cholecystectomia utin kialakult 4llapot
egyardnt szerepel. Az epeutak primer be-
tegségeinek szerepe azdta domborodik ki,
amidta az ERCP-vizsgilatot gyakrabban
végezziik. Lehetséges, hogy a hasny4lmi-
rigy miikédése még zavartalan, a szekré-
cios és terheléses prébak még normalisak,
amikor ERCP segitségével a pankredsz
kivezetGcsOrendszerének sziikilletét vagy
rendellenességét tudjuk kimutatni az epe-
utak betegségében. Az epehdlyag és a
pankredsz nyirokutjainak és keringésének
Osszefiiggései béven magyardzzak az epe-
utak betegségeiben a krénikus pancreati-
tis kialakulasat. Bizonyos, hogy a kronikus
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pancreatitisnek ez az epeiti betegségekkel
kapcsolatos alakja ndkdn gyakoribb,
ugyanakkor, amikor a meszesedéssel jard
alkoholos eredetii pancreatitis férfiakon
tllnyomo szam.

E tekintetben azonban hatarozott véle-
mény nem alkothatd, mert férfiak altala-
ban hivebben szamolnak be az anamné-
zis felvételekor alkoholfogyasztisukrol,
mint a ndk. Bizonyos, hogy a meszesedés-
sel jaré krénikus pancreatitis sajit anya-
gunkban és méas anyagokban is, els&sor-
ban férfiakon mutatkozik. Megjegyzendd
azonban, hogy nalunk & taldn Kozép-
Eurdépdban a meszesedéssel jard, kalcifi-
kdl6d6 pancreatitis nem gyakori [921].

1962-ben Marseille-ben a pancreatitisek
bizonyos felosztdsdban allapodtak meg,
mely még ma is érvényesnek tekinthetd.
Ennek a felosztasnak megfelelGen a kivet-
kez8 koérképeket kiilonitjiik el:

akut pancreatitis,

akut recidivald pancreatitis,

krénikus pancreatitis,

krénikus recidivil6 pancreatitis.

Az akut és kronikus recidivald pancrea-
titis kiilonbségérSl mar szdltunk. Ha az
akut és a krénikus pancreatitis két kiilon-
b6z8 kérkép, mindenképpen felvetfdik az
a kérdés, hogy keletkezhet-e krénikus
pancreatitis akut pancreatitisb6l. Vélemé-
nyiink szerint az akut pancreatitis defini-
ci6jdhoz tartozik a teljes gydgyulds. Ha
a gydgyulds nem teljes, a pancreatitis mar
eleve krénikusnak tekinthetd (primer kro-
nikus pancreatitis ?). Nem zdrhaté ki azon-
ban az a lehet8ség, hogy — amennyiben

a kivaltd ok megmarad — az ismétléd
akut recidivik el8bb-ut6bb olyan mar:
dand6 véltozdsokat okoznak a vezetékek
ben vagy a parenchimaban, melyek a kr¢
nikus pancreatitis klinikai és szovettar
képének felelnek meg.

A kronikus pancreatitis ritkdbb oka
kozott is szerepel a hyperparathyreoidis
mus, valamint a hiperlipoproteinémia. A
érelvaltozasok szerepe az etioldgidba:
nem bizonyithaté, a szenilis kréniku
pancreatitisek azonban olyan f4jdalmat
lan, elmeszesedéssel jard, alkoholfogyasz
tassal nem Osszefiiggs, epetitbetegség nél
kiili formajat irtdk le [17], mely arterio
szkler6zisos eredetiinek 14tszik, Ha semmi
féle etiologiai lehetBséget sem tudunk bi
zonyitani, idiopdtids krénikus pancreatitis
18l vagyunk kénytelenek beszélni. Ilyen
kor is sziikséges azonban trauma, ulcu
duodeni, immunfolyamat lehetGségére gon
dolnunk.

A kwashiorkorban szenvedd betegel
krénikus pancreatitise nyilvinvaléan tip
lalkozési hidny, fehérjehidny kovetkez
ménye.

A taplalék csokkent fehérjetartalma sze
repelhet az elmeszesedéssel jiré krénikus
pancreatitisek keletkezésében olyan vidéke
ken (India, Indonézia, Uganda, Nigéric
stb.), ahol az alkoholfogyasztis nem szi-
mottevd.

Noha egyes esetekben észlelték kronikus
pancreatitisben pankredszkarcinéma ke
letkezését, a két betegség k6z6tt az Ossze-
fiiggés nem bizonyithat6 statisztikai sza-
mitdsok alapjn.

Klinikai tiinetek

Az anamnézisben alkoholizdlds, akut
pancreatitis, esetleg recidividlé akut pan-
creatitis, epeliti betegség, cholelithiasis sze-
repel. A tiinetek koziil, melyek egyaltala-
ban nem jellemz8ek, legfontosabbnak a
diszpepszids panaszokkal egyiitt jar6é faj-
dalom latszik. Ez a fijdalom legtObbszor
az epigastrinm egész teriiletére terjed,
esetleg a koldok feletti tajra. A beteg ezt
a fijdalmat az Osszeér8 ujjakkal a hasra

302

helyezett két tenyérnek széthitizdsaval és
ismét Osszeérintésével jelzi. A fijdalom
ezek szerint Gvszeri, néha — ardnylag
ritkdn — ink4bb bal oldali, a deréktijra
is atsugirzik. Kezdetben a fajdalom id6-
szakos, visszatérd, kés6bb 4llandd. Soha-
sem gorcsroham. Etkezés utan a pana-
szok fokozédnak és puffaddssal jarnak.
Néha a beteg nem is fijdalomnak jelzi
panaszat, csak nyomasérzésnek, puffadds-



nak, fesziilésnek. Ez az érzés néha a hat-
ban is megjelenik, a X—XII. mellkasi
csigolya magassaganak felel meg, maskor
a scapuldk kozott mutatkozik. Nagyobb
anyagban [646] a fdjdalomra vonatkozd
kovetkezS adatokat észlelték :

Epigasztridlis fdjdalom jelenik meg az
esetek 85%-4ban, balra sugarzik 50%,-ban,
jobbra sugarzik 33%;-ban, GOvszeriien a
hétba sugirzik 46%-ban.

Ezekbdl az adatokbdl az is Kkitiinik,
hogy az esetek 15%;-4ban fijdalom egyal-
taldban nincs. A fijdalmat kiilonbozd
panaszok kisérik vagy helyettesitik. Az
idézett szerz8 [646] 136 esetben ezeket
a panaszokat 100 cholelithiasisban szenve-
d8 beteg panaszaival hasonlitja Ossze
o -os el6fordulds alapjan (17. tdbldzat).

Mint a 16. tdblazat adataibdl is 14tszik,
a kiilonb6z8 szubjektiv tiinetek egyaltals-
ban nem jellemz6k a krémikus pancrea-
titisre és nagymértékben hasonlitanak pl.
a kolelitidzisos beteg panaszaihoz.

A fizikalis vizsgalat sem mond sokat.
Az esetek egy részében mély betapintdssal
érzékenységet talalunk. Ha a rectus izom
két szélén Gsszehasonlité médon tapintunk
mélyen a hasba, tenyeriink ulndris élével
vagy Osszeszoritott ujjainkkal, baloldalt
krénikus pancreatitisben nagyobb érzé-
kenységet taldlunk. Ilyen esetben a pank-
redsz tapintdsa kronikus pancreatitisben
csak igen ritkdn lehetséges.

A krénikus pancreatitist olyan tiinetek
kisérhetik, melyek — bar nem specifiku-
sak — mégis inkdbb a pankredsz irdnydba
terelik  figyelmiinket. Iyen a teststly
csOkkenése. Fz nem az emésztési zavar
kovetkezménye vagy legfeljebb csak siilyos.
esetben az, hanem ink&bb azért alakul ki,
mert a beteg az étkezéshez kapcsolédd
panaszok miatt fé] tdplilkozni. Diabétesz
a krénikus pancreatitiseknek csupdn 10-
nél kisebb szadzalékaban jelenik meg és
legtobbszor csak a krénikus pancreatitis
sok éves tartama utdn. Fijdalmatlan pan-
creatitisnek azonban a hiperglikémia vagy
glikozlria esetleg egyetlen tiinete Iehet.
A krénikus pancreatitisben szenved8k
egynegyedében vagy egystddében choles-
tasis jelei mutathaték ki, hiperbilirubiné-
mia, a szérum alkalikus foszfatiz aktivi-
tasdnak névekedése [820]. A cholestasist
legtobbszor a pankreasz fejének 6démaja
okozza, t6bbnyire a recidivak alkalméval.
Kiilonoésen jellemz8 a krénikus recidivals:
pancreatitisre a ldz nélkiil megjelend és
elmild, majd ismétl§dd cholestasis [764].
A steatorrhoea csak igen kés&i szov8dmény
a pankredsz nagy részének kell ahhoz
elpusztulni, hogy zsirszék keletkezzék.
Gyakoribb, de ez is csak régen fennallé
és elbrehaladott esetekben fordul el6,
hogy a beteg — rakérdezésre vagy maga-
tél — széklete volumenének novekedésé-
161, emésztetlenségérdl szamol be.

17. tdbldzar

136 KRONIKUS PANCREATITIS ES 100 CHOLELITHIASIS ESET OSSZEHASONLITASA A PANASZOK
SZAZALEKOS MEGOSZLASA ALAPJAN

Kronikus s s
Tiinet pancreatitis ChOIC.}lthlaSIS
[} [+]
0
Meterorizmus 53 65
Teltségérzés 35 52
melygés 34 47
Hinyas 33 26
Felbofogés 32 45
Gyomorégés 22 31
Tobbszoros székletiirités 20 19
Hasmenés 5 8
Székrekedés 19 26
Zsirintolerancia 53 64
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Vizsgalatok kronikus pancreatitisben

Noha a gyogyitds sebészi lehet8sége
szempontjabol a modern vizsgélati eljara-
sok (ERCP, echografia) latszanak leg-
-dont8bbnek, a krénikus pancreatitis funk-
ciondlis diagndzisdban elvileg mégis a
klasszikus prébaknak vagy ezek valtozatai-
nak van jelentdsége [651]. Az indirekt
vizsgdlatok, a ™¥-gyel jelzett triolein-
proba, a PABA-préba nem bizonyultak
€lég érzékenynek. A pankreisz betegségei-
vel intenziven foglalkozé szegedi Bel-
klinikdn t4jékoztat6 vizsgdlatként a Lipi-
odol-prébat és a glukoz-keményit§ terhe-
1ést javasoljak [75].

A Lipiodol-prébdban a pankredszlipiz
Altal lehasitott jodot hatirozzik meg a 24
O14s gyiijiott vizeletben, a glukéz-keményitd
prébdban 100 g cukorral, majd masnap
100 g keményit&vel végzett terheléses vér-
cukorgdrbébdl formula segitségével t4jé-
kozédnak az amildzfunkcié fel6l. A két
proba egyiittes végzése kikiiszobdli az
egyes probdk nagy hibaszazalékat [75].

Rutinvizsgilatként a szekretin-pankreo-
zimin (kolecisztokinin)-préba és a Lundh-
préba [654] alkalmazhat6. Ezek a pank-
redsz enzimtermelésének elégtelenségét mu-
tatjak ki.

Legtjabban a duodenum- (pankredsz-)
nedvben immundiffiziés technikdval vagy
RIA-médszerrel a laktoferrin-koncentra-
ci6t mérik meg, illetve ennek valtozasat

2831 ERCP-VIZSGALAT FOLYAMAN TALALT KOROS ELTERESEK

18. tdbldzar

regisztraljak ingerekre. Lehetséges,
ez a proba érz€keny é&s elkiilonitést
lehetGvé az egészséges hasnydlmirigy
kodés és a pancreatitis, illetve a par
4szkarcindma kozott [607].

Az endokrin funkci6 vizsgilata hatt
szorul és inkdbb a hasnyalmirigy endo
daganatainak gyantijdban jut jelentGs¢
A hiperglikémia a krénikus pancrea
sulyossdgdt jelzi.

A Klasszikus radioldgiai vizsgdle
[437] a krénikus pancreatitisben nem
értékelhetd adatot szolgaltatnak, leg
jebb az etiol6giai tényezdként szere
epeliti megbetegedést mutatjak ki, v
esetleg a pankreasz meszesedését. A kr
kus pancreatitis morfoldgiai diagndzisa!

azonban — kiilonGsen a sebészi terd
szempontjdbél — nagy jelent8sége -

az ERCP-vizsgalatnak.

A pankredsz endoszkdpos vizsgdl
(ERCP) valéjdban minden krénikus p
creatitisben, recidivdlé akut é kroénil
pancreatitisben indokolt, lehet8leg az
ban nem a betegség akut, aktiv, gyulla
sos stiddiumdban, hanem csak ennek
lezajlasa utdn néhiny héttel.

Az 1. sz. Belklinikin végzett 2§
ERCP-vizsgalat [911] eredményei alapj
a pankreaszra vonatkozd eltéréseket
18. tdblazat tiinteti fel.

339 esetben vagy miitéttel, vagy —
esetben — sectidval igaz
diagnézisok oOsszefiiggését
ERCP-lelettel a 19. tdbldz
tiinteti fel.

Eltérés

Betegek szama

E t4blizatb6l is kitlini
hogy a krénikus pancreatit
legfontosabb ERCP-jele

WNormalis pankreaszvezeték
Elzarodés

Korilirt szikiilet

"TGbbszoros sziikiilet
Pancreatolithiasis

Mérsékelt kaliberingadozas
TFokozatos szikiilet (,,tapering type’*)
Egyenletes tagulat

Osszesen
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pankredszvezeték tOobbszOri

! szlikiilete, de el6fordul elzéry
97 d4s és koriilirt sziikiilet is (11
314 dbra). Ez teszi nehézzé a kic
25 nikus pancreatitis és a pank
74; redszdaganat biztos elkiilonite
147 sét. A vezeték elzarédasa kr¢
3831 nikus pancreatitisben jelento

sziikiilet kovetkezménye, min



19. tablazat

ERCP-VIZSGALAT FOLYAMAN TALALT KOROS ELTERESEK OSSZEFUGGESE A MUTETTEL
VAGY SECTIOVAL IGAZOLT DIAGNOZISSAL

5 Pankreasz- Kroénikus Pankreasz- Papilla- P
Eltérés karcindma | pancreatitis ciszta sztenozis Osszesen

Elzarddas : 27 35 6 68
Korilirt sziikiilet 66 10 0 0 76
Pancreatolithiasis 0 25 0 25
Meérsékelt kaliberingadozas 0 4 0 11 15
Uregtel6dés 2 0 38 0 40
Fokozatos szfikiilet 4 0 5 0 9
Egyenletes tagulat 0 5 50 55

Osszesen 99 12 “ 49 61 381

110. dbra. Kronikus gyulladds kovetkeztében sulyosan deformdalédott hasnyalmirigy-vezeték pankrea-
tografias képe (ERCP)
A vezeték atmérSje nagymértékben ingadozik, a mellékagak kitdgultak

20 A mij, az epeutak. .. 305



111. dbra. Mérsékelt vezetékelvaltozdst okozéd

- JRLEE

kréonikus pancreatitis pankreatografids képe

Az enyhe kaliberingadozdson kiviil egy-egy tdgabb, bunkds mellékag és a parenchima telédése bizo-
nyitja a diagnozist

hogy a sziikiilett6l disztdlisan kontraszt-
anyag nem jut a vezetékbe. A kontraszt-
anyag elakadasa konkdv vagy sziikiil6 for-
maban egyarant észlelhetd, ez azonban az
elkiilonitésben nem értékesithetd [132]. A
szoliter sziikiilet inkabb tumor mellett sz6l,
dekrénikus pancreatitisben is kialakunlhata
vezeték egyetlen jelentds sztendzisa kovet-
keztében. Legjellemz&bbek a kronikus
pancreatitisre a ductus Wirsungianus diffaz
vAaltozasai, sokszoros sziikiiletek és ezek
nyomdn kialakult cisztaszerdi tdgulatok.
Ezek a parenchima kiterjedt megbetegedé-
sének kovetkezményei. A tGbbszoros szte-
nézisok & a mérsékelt kaliberingadozas
kozt a killonbség csupan fokozati (111.
dbra). Finom kontlregyenetlenség esetében
gyakran figyelhet§ meg parenchimatelGdés
is (112. dbra). A deformalédott, tdgult,
diffaz sztkiiletekkel szegmentilt pankre-
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dszvezetékben keletkezd pangas k8 képzG6-
désére hajlamosit. A k6 mindig krénikus
pancreatitis jele (113. dbra).

Osszefoglalva, a krénikus pancreatitisre
a diffaz vezetékeltérés jellemzG, el6fordul
azonban krénikus pancreatitisben koriil-
irt sziikillet & elzarddas is. A vezeték
fokozatos elvékonyodasa (,,tapering type™)
tumorra vagy cisztdra inkdbb jellemz8.

A hasnyalmirigy megbetegedésének su-
lyossdga szerint a ,duktogrifids” lelet
alapjan fokozatokat szoktak elkiiloniteni
[426]:

1. Enyhe krdnikus pancreatitis (,,mini-
mal change pancreatitis™): multiplex szi-
kiiletek vagy tdgulatok a pankreisz fejé-
nek, testének vagy farkdnak a teriiletén.

2. Krénikus pancreatitis: a ductus Wir-
sungianus gyongysorszer{i tagulatai €s
sziikiiletei, parenchimatel§dés.



3. Sulyos pancreatitis : generalizilt meg-
betegedés, az egész pankredszra kiterjedd
elvaltozasok, cisztikusan tdgult vezeték,
pankredszkS, a parenchima megfogydsa,
meszesedés.

A sebészi terdpia szempontjibdl az
ERCP legfontosabb jellegzetessége a duc-
tus Wirsungianus kivezet§ részének sz{-
kiilete vagy tagulata, esetleg parosulva az
epeutak koros jelenségeivel.

Angiogrdfia elvégzésére leginkabb tumor
gyantjaban keriilhet sor.

Komputertomogrdfia alkalmdval kréni-
kus pancreatitisben a szerv diffuz meg-
nagyobbodasat észleljiikk, elmosddott,
egyenetlen hatdrokat figyelhetiink meg és
ezeken beliil valtozo tel6dést, esetleg mész-
lerakédasokat, melyek a szokvdnyos ront-
genvizsgélattal még nem vehetGk észre.
Néha a parenchima sorvaddsa is megfi-
gyelhet8. A tumor és a gyulladds biztos
elkiilonitésére a CT nem alkalmas [743].

Echogrdfia végzésekor ugyancsak a

113. dbra. Kronikus pancreatitis pankreatografids képe

“ A ¥
112. gbra. Szokatlanul intenziv parenchimatel6dés
a pankredszban
Kroénikus gyulladds bizonyitd jele. A vezeték
toltése a szokasos nyomdssal és kontrasztanyag-
mennyiséggel tortént

pankreédsz diffiiz megnagyobbodéasat tud-
juk kimutatni (114. dbra), mely azonban
csupan részleges is lehet. Durva echdk
reflexszegény teriiletekkel szabélytalanul

Ay’

A jelentBsen kitdgult és deformalt Wirsungianusban tébb k& is Iathatd negativ arnyékok formajiban
(nyilakkal jelolve)

20
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114. dbra.

Krénikus pancreatitis echogramja

A pankreaszfe] jelent6sen megnagyobbodott

(fekete nyilak), de szélesebb a hasnyalmirigy

testi és farki része is. A pankredsz szerkezete

inhomogén, konturja szabdlytalan. Az erdsen

reflektdld (echodenz) gdcok meszesedésre utalnak.

Transzverzdlis metszet. eh: epeholyag, A: aorta,
AMS: arteria mesenterica sup.

véaltoznak. A meszesedés viligos echd
formdjiban mutathaté ki. A szerv hatar
egyenetlen, szabalytalan. KésGi stadiun
ban a hasnyalmirigy megkisebbedik ¢
szonografidval alig taldlhaté meg. A szc
nogréfia legnagyobb jelentSsége a difft
és koriilirt bantalom megkiilonboztetésé
ben 4ll. A miincheni Poliklinika adatz
szerint [777] 150 olyan esetb8l, melybe:
els6 vizsgalatként echografia tortént, ennel
leletét a tovabbi vizsgalatok 120 esetbel
(80%,) igazoltik.

Mindezek alapjan a krénikus pancrea
titis diagnodzisit az anamnézis és a klinika
vizsgalat szolgaltatta gyaniira tdmaszkod
va, elsGsorban az echogrifia, az ERCE
és — ha erre lehetGség van — a CT biz
tositja [267]. Funkcionalis vizsgilatokka
pedig a hasnyalmirigy miikodési zavaré
tudjuk megallapitani [999].

A krénikus pancreatitis kérbonctana

A kronikus pancreatitis morfoldgidjahoz
a szerv megnagyobboddsa, konziszten-
cidjanak fokozodasa tartozik. A tok fel6l
a parenchimaba kotGszovetes sGvények
hatolnak, a pankredszvezeték elagazodasai
deformalédnak, gyakran kitidgulnak, és a
pankredsz {6 kivezetSesovén szfikiiletek,
tagulatok keletkeznek, melyek a vezeté-
keket gyOngysorhoz teszik hasonléva.
A tégulatok cisztdk és pszeudocisztik
képz6désére adnak IlehetSséget, ilyenek
kisebb-nagyobb forméiban az esetek leg-
alabb felében megtalalhatok [764].

Szovettanilag (115. dbra) az acinusok
sejtjeiben a zimogén-granulumok elt{in-
nek, a plazma homogénné vilik. A folya-

mat végeredménye atréfia. Peri- és intra-
lobularis szkler6zis alakul ki helyileg,
szegmentélisan vagy diffiz mddon. Az
exokrin 4llomany végiil is eltfinik. Az
intralobuldris jaratokban proteincseppek
talalhatdk, melyek k6képz8dés, meszesedés
magvat alkotjak. A jaratok faldban gyul-
ladas szovettani jelei mutathaték ki.

A krénikus pancreatitis szov6dménye
ciszta, gyakrabban pszeudociszta képzs-
dése.

Lépvénatrombézis is el6fordul, maskor
az epeutak kozvetkezményes gyulladésa
és szikiilete. Un. pankreatogén ascites
keletkezését is megfigyelték. Ennek eredete
nem tisztazott [208].

A kroénikus pancreatitis gyogyitasa

Akut fellobbanis esetében tigy jarunk
el, mint akut pancreatitisben. A krénikus
hasnyalmirigy-gyulladas kezelésében — ha
a hasnyalmirigy termelte enzimek hidnya
folytdn sulyos emésztési zavar, hasmenés,
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steatorrhoea, nagy mennyiségli szcklet
nem keletkezik — csupdn tiineti kezelést
végziink, mely kimél§ étrend, fijdalom-
csillapitas alkalmazdsiban 4ll. Kimutat-
haté enzimhi4ny esetében — ez csak stilyos



A pankredsz allomanyat rostos kot8szovet kisebb szigetekre osztja. A kotészovetben néhany ductus és
elszortan limfocitakbol all6 beszlirédés van. Jobb oldalon Langerhans-sziget figyelheté meg

krénikus pancreatitisben fordul el —
szubsztiticiét végziink, csillapithatatlan
fajdalmak esetében pedig ma elssorban
sebészi kezelés lehetOségei jonnek széba
[54].

A krénikus pancreatitisnek specifikus
étrendje nincsen, az egyes tdplalékokkal
és tdpanyagokkal szemben az érzékenység
nagymértékben egyéni, az étrend Ossze-
allitdsdban tehit a beteg tapasztalatihoz
kell alkalmazkodni, &évakodva attdl,
— amire a betegek maguk hajlamosak —
hogy tfll sok megszoritdst alkalmazzunk
€s a szigort étrendi elBirdsokkal folosleges
teststlycsGkkenést idézziink el§.

Az étrend zsirtartalma ne legyen na-
gyobb az egész energiasziikséglet, kald-
riasziikséglet 20— 25%-4n4l. El6nydsebb
a konnyebben emészthetd novényi zsir
vagy vaj. A meleg zsirt (kirantott, zsirban
vagy olajban kisiitott ételek) a betegek

kevésbé tlirik. Szénhidratok béven alkal-
mazhaték, celluldzt is tartalmazhatnak
(nyers gyiimdlcs, fGzelékek). A betegek
egy része az édességet nem jél tiiri. Legyen
az étrend mindenesetre fehérjében dis,
talzédsok nélkiili. Az alkoholos italokat
el kell tiltanunk.

Kérdés, hogy a szokdsos és elterjedt
enzimszubsztiticiora egydltaldban sziik-
ség van-e. A krénikus pancreatitisek leg-
nagyobb részében annyi enzim 4ltaldban
bejut az emésztGtraktusba, amennyi a nor-
malis emésztéshez sziikséges. Ha az enzi-
matikus emésztés elégtelen, a beteg szék-
letének volumene nagy, abban zsir mutat-
haté ki (steatorrhoea), és az emésztési
zavar egyébként is igazolhatd, a forgalom-
ban lev enzim-készitmények valamelyikét
kell alkalmaznunk. Sajnos a valéban hat4-
sos enzim-készitmények szdma kicsi. E ké-
szitmények egy részében az enzim a gyo-
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morban tonkremegy, a burokba szerelt
anyagok pedig nem a kell§ helyen és a
kell6 idSben fejtik ki hatdsukat. Az étke-
zések elején alkalmazott vagy a nap folya-
man elosztva alkalmazott készitmények
mennyisége is fontos, ezért az adagolds
moédjat leginkabb a hatds megfigyelése
és a beteg elmonddsa szabja meg. A nilunk
forgalomban levG készitmények koziil a
Cotazym forte és a Panpur latszik leghasz-
ndlhatébbnak. Egyéb készitmények (Pank-
reon, Combizym, a hazai Dipankrin)
hatdsa bizonytalan. Epesavakat is tar-
talmazé enzim-készitmények hasmenés
esetében nem hasznalhaték, més készit-
mények antidiarrhoeds hatdsa nem kiva-
natos (pl. Mexase). A mindennapi gya-
korlatban — melyben e szereket igen ki-
terjedten és legtobbszér megokolatlanul
alkalmazzdk — az enzim-készitmények
inkabb placebohatast fejtenek ki.

Fajdalomcsillapitisra a mindennapos
spazmolitikumok legtobbszor elegendSk
(No-Spa, Troparin, papaverin, Spasmo-
Cibalgin, Buscopan stb.). Ha a fijdalmak
nagyobbak, sebészi megoldas jon szoéba.
J6 szolgélatot tesznek a pylorus és a duo-
denum motoros zavarainak befolydsola-
sival a metoclopramid-készitmények:
Cerucal, Primperan, Paspertin.

A diabétesz diétds és, ha sziikséges,
inzulinnal toérténd kezelése adott esetben
természetesen sziikséges. Oralis antidia-
betikum ilyen esetekben nem jén szdba.

Sebészi eljdrdsok. A sebészi gybgyitas
lehet8ségei a kovetkezbk:

1. Miitét az epeutakon, mely a pankre-
4sznedv lefolyasdnak akadalyidt megsziin-
teti. Adott esetben sphincterotomia is
elegendB, egyéb esetekben cholecystec-
tomia, choledochuské miitéte, plasztikai
miitét,

2. Plasztikai miitét (wirsungoplasztika),
mely a hasnyalmirigy kivezetGesGvének
sziikiiletét oldja meg rezekcidé vagy mii-
anyag plasztika ftjan.
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3. A pankredasz részleges rezekcidja.

4. Kombinélt beavatkozasok [460].

A miitétek technikajardl és — minthogy
hosszabb id6 az eredmények megitélésére
még nem all rendelkezésre — tartds érté-
kérdl itt részletesen nem szélunk [778].

A mfitét legfontosabb indikaciéja a
jelentékeny és a betegek altal gyakran tiir-
hetetlennek jelzett pankredsz eredet féj-
dalom, mely konzervativ kezeléssel nem
befolydsolhatd. Tovabbi indikacié a reci-
divalo kronikus pancreatitis, ha annak oka
(pl. a pankredsz kivezetSecsovének lefo-
ly4si akadélya) kiderithetd. Az elvégezhetd
miitéteket sebészeti indik4cid alapjan [778]
a kovetkez8képpen csoportosithatjuk:

1. Cholecystectomia vagy az epeutakon
végzett miitét, ha az epehdlyag vagy az
epeutak betegsége oka lehet a krénikus
pancreatitisnek.

2. Papillasztenézis okozta pancreatitis-
ben sphincterotomia, miitét formdjiban
a duodenum fell, ha azonban lehetséges,
endoszképos sphincterotomia Gtjan.

3. A pankredsz kivezetScsovének szfi-
kiilete, illetve a sziikiilet mogotti tagulata
esetén pankreatikodigesztiv anasztomdzis,
fGleg akkor, ha a beteg 4ltaldnos &llapota
miatt nagyobb miitét nem jon széba.

4. Disztalis pancreatitisben, ha a Vater-
papillan 4t a lefolyés szabad: bal rezekcid.

5. Difftz stlyos pancreatitisben, ha a
ductus Wirsungianus nem tagult és a faj-
dalmak sulyosak: szubtotdlis pancreatec-
tomia.

6. Az epelefolyas zavara esetében, a has-
nyalmirigy fejének krénikus gyulladdsa-
ban, é ha neopldzidra van gyanii: par-
cidlis duodenopancreatectomia.

7. BEzeknek a miitéteknek a kombina-
cidi az adott helyzet alapjan.

A plasztikai miitétek sokszor megoldjak
a betegek panaszait, 4&m ezek néhiny év
molva nemegyszer visszatérnek. Ezért ma
elénybe kezdik helyezni a pankreasz rezek-
cidjanak miitéteit, noha ezek miitéti halan-
doésaga nagyobb [558].



Kronikus meszes (kalcifikalodo) pancreatitis

A 435. életév koriil f6leg férfiakon meg-
jelend krénikus pancreatitis, melynek etio-
16gidjaban csaknem minden esetben alko-
hol szerepel. A meszesedések intrakana-
likuldrisak és szovettani vizsgalattal méar
akkor is felfedezhetSk, amikor a mész
rontgenarnyékot még nem ad. A meszes
gdécok novekedésekor komputertomografia
mér pozitiv képet ad, késGbb az egyszerti
rontgenvizsgilat is sugarasan elrendez6-
dott meszesedéseket mutat ki, melyek

helyenként egynemfi mészarnyékkd ala-

kulnak és kovek képét adjak. Ilyenkor
beszéliink pancreatolithiasisrol. Ezeket a
koveket el kell kiiloniteni egyéb pankredsz-
meszesedésektSl (karcindma, angioma,
cystadenoma, echinococcus stb.) és extra-
pankreatikus meszes gocoktol, melyek
a méajban, epehdlyagban és nyirokcsomadk-
ban helyezkednek el.

A megbetegedés legtGbbszér komoly
fajdalommal jr és tiinetei, szovédményei
nem kiilonboznek egyéb kronikus pancrea-
titisek tiineteit6l és sz6védményeitdl.
A kovek a ductus Wirsungianust és vala-
mennyi agat kitélthetik és difftiz kalcind-
zist okozhatnak. Eurépaban a kronikus
pancreatitisnek ez az alakja ardnylag ritka,
az esetek szdma az alkoholfogyasztissal
parhuzamosan n8. Gyakoribb a meszese-
déssel jaré krénikus pancreatitis Indidban,
pl. Kerala-tartomanyban. Ugy l4tszik,
hogy az etiol6gidban az alkoholfogyasztas
és a taplalkozasi hidny egyenl8 mértékben
szerepel.

A hyperparathyreoidismussal 6sszefiiggd
esetek is kalcifikicidval jarhatnak. A be-
tegség a kronikus pancreatitisnek egy
alakja €s nem tekinthet§ kiilon betegség-
egységnek.

Oroklsds krénikus pancreatitis

Nem tisztazott kérkép, melynek alko-
holizmussal szov8dott esetei is ismerete-
sek: alkoholista csaladban sok a krénikus
pancreatitis, olyanokon is, akik nem isz-
nak. Leirtdk a betegség autoszomailis
domindns alakjat is [169]. A recidivdld

krénikus pancreatitisek kozé tartozik,
mégis kétséges formdja a kromikus pan-
creatitisnek.

Mindenképpen ritka. Egyes esetekben
talin mucoviscidosis késdi kovetkezmé-
nyérél is sz6 lehet.

Pancreatitis tuberculosa

A kronikus pancreatitisnek régen nem
volt ritka szév8dménye a tiid6 tuberku-
l6zisa. A tuberkulézishoz csatlakozé pan-
creatitis viszont csaknem valamennyi mo-
nografidban & kézikdnyvben szerepel,
mint a tuberkuldzisnak hematogén vagy
limfogén 1iton a csont, a vese, a maj, a 1ép
tuberkulézisahoz hasonld, azokkal egyiitt
lehetséges manifeszticidja. Olyan esetet is
kozoltek [849], melyben a 64 éves nbeteg
sz&mos szervi tuberkuldzis 4tvészelése utan
kronikus pancreatitisben betegedett meg.

E betegség kalcifikalédé alakjat komputer-
tomografidval, ultraszonografidval (echo-
grafia), ERCP-vizsgalattal egyarint fel
lehet ismerni. A beteg tiirhetetlen epigaszt-
ridlis f4jdalmai miatt bal oldali részleges
pankredszrezekci6 tortént és a szdvettani
vizsgélat a pankredszban tipusos tuberku-
16zist mutatott ki.

Tuberkulézisban szenved§ egyének kro-
nikus pancreatitise esetében a kozolt ada-
tok alapjan is, gondolni kell pancreatitis
tuberculosa lehetGségére.
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30. fejezet

Pankreaszciszta

A valddi cisztdk kozott gyulladdsos vagy
traumés eredetti, esetleg paraneopldzids
retenciods cisztékat, vildgrahozott cisztdkat
(policisztds pankredsz, cisztikus fibrézis,
dermoidciszta, teratoma stb.), cisztézus
daganatokat (cystadenoma, cystadenocar-
cinoma) és parazitds cisztdkat (echino-
coccus) kiilonithetiink el.

Ezeknél lényegesen gyakoribbak az un.
pszeudocisztdk (1. 107., 108. dbra), melyek-
nek epitélburka nincs. Ezek vagy poszt-
nekrotikus eredetfiek, tehdt akut vagy kré-
nikus pancreatitis kovetkezményei, vagy
trauma utdn (pl. biopszia) keletkeznek,
vagy rosszindulatti daganatok szétesésé-
b8l szdrmaznak. MegjegyzendS, hogy
a valédi cisztak és a pszeudocisztik kozott
klinikailag semmi kiilonbség nincs, de
még kérbonctanilag sem lehetséges az €les
elkiilonités, mert el6fordul, hogy areten-
cios cisztdk hamja tonkremegy, a tumoros
eredetii cisztik k6zott pedig retencios cisz-
tdk ¢€s pszeudocisztdk egyardnt taldlha-
ték.

Retencids cisztdk gyakori kévetkezmé-
nyei a kronikus elmeszesedd pancreatitis-
nek. Altaldban kicsik, kerekek vagy hosszu-
kds alakuak, multiplexek és a Wirsung-ve-
zetékkel kommunikélnak. F6képp a pank-
redsz fejében fordulnak elS. Néha a pank-
redszon kivill helyezkednek el, elgennyed-
hetnek, vérezhetnek, az ERCP vagy echo-
grafia kapcsan fedezhetSk fel.

A pszeudocisztik az esetek legnagyobb
részében akut pancreatitis szov6dménye-
ként vagy kovetkezményeként jelennek
meg. Statisztikdk szerint [763] az akut
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pancreatitisek 17%4-4ban kialakulnak. Lé-
nyegesen nagyobbak, mint a retencids
cisztak, gyakran tapinthatéva valnak és a
kornyezd szerveket jellemzG moédon elté-
ritik, igy pl. a gyomor egyszerii kontrasztos
gyomorvizsgalata atjan is felderithet8k.
Diagnézisuk  leghasznalhatébb — mddja
azonban az echografia (. 104. 4bra).
Ezt a vizsgidlatot helyes a pszeudociszta
gyantja esetén el6szor elvégezni, mert
a pszeudociszta az ERCP-vizsgalat szigort
kontraindik4ci6ja a fert6zés veszélye miatt.
Ha a ciszta csupdn ERCP-vizsgilat kap-
csan deriil ki, lehet6leg révid id6n beliil
miitétet kell végezni. A pszeudocisztik
nemegyszer extrapankreatikus elhelyezs-
déstiek és ilyenkor a CT vagy echogrifia,
de gyakran klasszikus, kontrasztanyaggal
végzett rontgenvizsgilat alapjin is fel-
ismerhetGk. Ezeket a cisztakat epitél he-
lyett legtSbbszor granuldciés szovet veszi
koriil.

A tumor szétesése folyamin keletkez8
cisztdk (116. dbra) vagy a tumor nyomasa
kovetkeztében keletkez6 retencids cisztak
jelent8sége, maganak a tumornak a jelen-
t8sége mogott hattérbe szorul. Echinococ-
cus a pankreészban ritka, az Gsszes hyda-
tidosisoknak mind6ssze 2%-a. Ciszta
diagnézisa esetében azonban erre a lehetG-
ségre is mindig gondolni kell.

A pankredszcisztdk diagnézisdban elsG-
rend{i fontossdga az anamnézisnek van
(sériilés, biopszia, akut vagy krénikus
pancreatitis). Az okozott panaszok kozott
az epigasztrialis fijdalom a leggyakoribb,
ez a kornyezetre gyakorolt nyomas kovet-



116. dbra. Pankreaszkarcin

kezménye €s gorcsos jellegti is lehet, sem-
miképpen sem jellemz8 a pankredsz cisz-
t4jara. Etvagytalansdg, hdnyinger, hdnyas,
puffadds, néha hasmenés kiséri a fijdal-
mat. A pszeudociszta nagysiga szerint
kiilénb6z8 nyomasi tiinetek keletkezhet-
nek: splenomegalia, 6déma az alsé vég-
tagon, diszpnoé, bal oldali vesegorcs,
szubilensos panaszok stb. Gyakran az
ardnylag nagy cisztdk nem okoznak pa-
naszt.

Az extrapankreatikus cisztdk legtGbb-
sz0r tapinthatdk, néha a pankredszon beliil
elhelyezked§ ciszta is megnagyobbitja a
pankredszt annyira, hogy az tapinthaté-
va és tapintdsra érzékennyé valik.

Oma pankreatografids képe
A tumor a parenchiméban tobbszoros tregképzddést okoz (nyillal jelolve)

A pszeudociszta perfordlhat, erre azon-
ban ritkan keriil sor. Peritonitis, illetve
bels§ fisztula keletkezhet. Arrézids vérzés
klinikai jelek nélkiil lehetséges, a szabad
hasiiregbe a vérzés ritka. A vérémleny
legtobbszor csak miitét alkalmdval deriil
ki. Infekci6 kovetkeztében, pl. ERCP-
vizsgélat utdn vagy posztnekrotikus cisz-
tdban télyog is keletkezhet.

A pankreaszciszta vagy pszeudociszta
megolddsa mindig miitéti. Ez lehet belsd
anasztomoOzis készitése: marsupialisatio.
Inficialt ciszta esetén a miitét drénezése,
esetleg rezekci6. A leggyakoribb miitéti
eljards a ciszta Osszekotése valamelyik
bélkaccsal.
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31. fejezet

Pankreaszabscessus

Leggyakrabban az akut pancreatitis
szOvGdményeként vagy kovetkezménye-
ként jelenik meg. Ha akut pancreatitisben
a fijdalmak nem sziinnek meg, a szérum
enzimértékei magasak maradnak és a leu-
kocitdk szdma a vérben nd, a betegnek
héemelkedése vagy ldza van, pszeudocisz-
ta-képzbdésre, illetve a pszeudociszta fer-
t6z6dése kovetkeztében keletkezd talyogra
kell gondolni. Az abscessus keletkezése
nem fiigg Ossze az akut pancreatitis si-
Iyossdgaval, igy kialakuldsat sohasem lehet
elfre megjosolni. A keletkezett tilyog az
esetek nagy részében a kornyezet gennye-
«dését is elBidézi és ilyenkor peripankreati-
kus tdlyog keletkezik. Ez a pankredszbol
kiszabadulé és aktivalédd enzimek kozre-
miikddésével a kornyezS szervek, fGleg
a gyomor és a duodenum faldra terjed
és perforiciéval jaré gennyedést okoz
a hastiregben, mely a rekeszt6l akar a kis-
medencéig is terjedhet. Baloldalt szubfre-
nikus abscessus is keletkezhet. Ilyenkor
igen stilyos koérkép alakul ki, mely fisztu-
lak képz8désével gyogyulhat.
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A pankredsztilyog elSforduldséra nézv
az adatok igen eltér6ek, 1 é 10%, koéz
mozognak.

A szubfrenikus, retroperitonedlis tlyog:
képzGdés a legkiilonbozébb klinikai ké
peket hozhatja létre, melyekre egyaram
az jellemz8, hogy a szeptikus tiinetek
akut pancreatitis lezajlasa az utdn vagy el
huzddasakor jelennek meg.

A gennyedés a pankredsz nekrotikus
szovetében limfogén, kanaliknliris és he-
matogén infekcié kovetkezménye lehet.

Kialakuldsahoz 4ltaldban az akut pan-
creatitis kezdete utdin 2—3 hétre van
sziikség.

A nem gy6gyuld akut pancreatitis,
a hasi fdjdalom, a 14z, a leukocitzis min-
den esetben a miitét indikacidja. A sebész-
nek lehetdleg el kell tdvolitania a nekroti-
kus szovetet és dréneznie kell a talyogiire-
get.

Az esetleg keletkezett fisztulik, melyek
kozt a hasfalon 4t kifelé iiriil§ csatorna
is el6fordul, ugyancsak sebészi beavatko-
z4st és megoldast tesznek sziikségessé.



32. fejezet

A hasnyalmirigy daganatai

Az exokrin és endokrin pankredsznak
egyarant ismeretesek jo és rosszindulata
daganatai. Klinikai jelent&sége elsGsor-
ban az exokrin pankreasz daganatainak
van, mert ezek lényegesen gyakoribbak.
Az endokrin tumorok ritkan fordulnak eld,
de patofiziolégiai jelentSségiik igen nagy.

A mindennapi klinikai gyakorlatban
a pankredsz kotSszovetébldl szirmazd
benignus daganatok — fibroma, lipoma,
myxoma,chondroma, leiomyoma, haeman-
gioma, lymphangioma, neurinoma, neuro-
fibroma, schwannoma — alig jonnek szo-
ba, mert legtobbszor csak sectids leletként
keriilnek el6, panaszt &s tiinetet nem okoz-
nak. Ha megn8nek, a pankredszkarcinG-
ma tiineteit okozhatjdk, 4ltaldnos tumor-
tiinetek nélkiil, de ilyenkor benignitdsuk

csak a miitét alkalmdval, illetve hisztolo-
giai vizsgalatkor deriil ki. Relativ gyakori-
sdgukkal a benignus daganatok koziil
a neurinomdk tiinnek ki, melyekr8l néhany
régebbi adatunk van [353].

Az inzuldris tumorok egy része is benig-
nus, ezek az okozott endokrin jelenségek
alapjan hatdrozhaték meg. El6fordul,
ugyancsak ritkan, dermoid ciszta is.

A kO6t6szovetbdl kiindulé malignus
tumorok szarkémdk, melyek ugyancsak
ritkdn fordulnak el6. Félig malignus jellegii
a pankredszban el8forduld karcinoid, mely-
re az inzularis, hormonalis tumorok ko6zott
tériink ki.

A pankredsz gyakorlatilag legfontosabb
és a klinikumban dominalé tumora a kar-
cinéma [358, 597].

A pankreész karcindméaja

A legtdbb statisztikai adat szerint
Eurépiban & az Egyesiilt Allamokban
egyarant 100 000 lakosra 8 — 10 pankredsz-
karcinéméban szenvedd beteg esik [13,
646]. Ugy latszik, hogy ez a szdm az utébbi
években novekedSben van, talin nem
csupéan a diagnosztikus eszk6zok fejlédése
kovetkeztében, hanem Onmagiban is.
A férfiak —n6k ardnya 2:1. A daganat
az Otvenedik életév utan jelenik meg, de
nem kivétel nélkiil. Id6sebb korban a pank-
redszkarcindomdk szdma ismét csokken.
A diagnosztizalt pankredszkarcinémak
80%-a sajnos ma is inoperabilis, ami a
megbetegedés igen rossz progndzisat jelzi.

A radikdlisan operilt betegek koziil nem
tobb mint 7—12%; éri meg a mfitét uténi
Ot évet. Azt az id8t, mely a betegség utd-
lagosan kielemzett kezdete és a diagn4-
zis koOzott eltelik, altaliban tobb hénapra
becsiilik. Ez a f6 oka a rossz miitéti ered-
ményeknek, a misik ok azonban az,
hogy a tumor, az anatémiai viszonyok k&-
vetkeztében, igen hamar infiltrilja a vena
portaet €s az arteria mesenterica superiort.
Arénylag jobb a prognézisa a pankredsz-
fej tumorainak, mert ezek az okozott
cholestasis-szindréma alapjan néha kordb-
ban ismerhet&k fel.

A pankreaszkarcinéma kezdeti tiinetei
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— elhelyezkedésétdl fiiggetleniil — minden
jellegzetesség nélkiil mutatkoznak. FEt-
vagytalansag, faradtsag, a teljesit6képes-
ség csokkenése, teststlycsGkkenés figyel-
het6 meg, az esetek egy részében azonban
mindez hidnyzik vagy csak utdlag, vissza-
mendleg allapithaté meg. A megbetege-
dés két 16 tiinete a fajdalom és az elzard-
dasos sdrgasdg. Ezek megjelenése mar
nagymértékben fiigg a tumor elhelyezke-
désétdl.

A pankredsz fejének karcinémdija néha
fajdalmat egyaltaldban nem okoz. 50 éves
kor koriili férfiak fdjdalom nélkiil kifej-
18d6 sargasdga mindig a pankredszfej
karcindméjinak gondolatat kelti. Maskor
tompa, nem jellegzetes epigasztridlis faj-
dalom, puffadas, nyoméasérzés jelenik meg,
mely inkdbb jobbra terjed, szifird, fird,
éles fajdalom a hat jobb oldaldban, a sca-
pula csticsdnak teriiletén. Néha ez a fijda-
lom bal felé is terjed, s6t hatdrozott bal
oldali f4jdalom az egyetlen tiinet. A pank-
re4sztest vagy a farki rész tumora elsG-
sorban deréktdji, hati, féképp bal oldali
fajdalmat okoz. Ez a fijdalom a tifrhetet-
lenségig fokozddik, 4llandd, fekvéskor,
jaraskor, 4alaskor, leiiléskor egyforma
erds. Néha annyira a gerincoszlop fajdal-
massaganak latszik, hogy a beteget fiziko-
terdpids eljirasokkalspondylarthrosis miatt
hosszan kezelik. Kiilénosen jellemzd az
ilyen fijdalomra az, hogy il6 helyzetben
el6rehajolva valamennyire enyhiil, ezért
a betegek ilyen helyzetben szoktak éjsza-
kdikat eltolteni, néha kemény tablat
helyeznek iil6 helyzetben a térdiikre és
konyokiikkel, el6rehajolva, erre tdmasz-
kodnak, A fijdalmat a ganglion coelia-
cumra nehezedé tumornyomds okozza,
mely az ismertetett helyzetben csékken.
Mig a krénikus pancreatitis f4jdalma id6-
kéz6nként enyhiil, majd erdsodik, a tumo-
ros fidjdalom 4llando és egyenletes.

A sdrgasigot a ductus choledochus
intrapankreatikus szakaszdnak &sszenyo-
matasa okozza. A pankreaszfej-karcing-
méban szenvedBkon az icterus kialakulasa
legtobbszor megel6zi a fajdalom megjele-
nését, egyéb pankredszkarcinémikban a
sirgasig — ha egyaltaldin megjelenik —
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csak késdi tiinet. Elzdrbédasos sargasagrol
van sz6, mely egyenletesen fokozddik,
néha azonban — kiilonboz8 koriillmé-
nyektdl fiigg6en — ingadozik. Az elziré-
dasos sargasdg intenzitasanak ingadozé
véaltozdsat leginkdbb a Vater-papilla da-
ganatdban tapasztaljuk. A Vater-papilla
tumordnak tiinettana nagymértékben
hasonlit a pankredszkarcinéma tiinettana-
hoz. Az epeutak kitdgulnak és gyakran ta-
pinthatéva valik a megnagyobbodott pan-
26 epehdlyag (Courvoisier-tiinet). A labo-
ratériumi vizsgalati leletek is cholestasis
képének felelnek meg. Az akadily helyét és
mibenlétét ERCP- vagy PTC-vizsgalat tisz-
tAzza. A sdrgasag gyakran jdr viszketéssel.

A testsiilycskkenés, ha a betegnek nem
is tlinik fel, csaknem minden esetben
kimutathat6. Kezdeti oka étvagytalansig
és félelem az étkezés utdn megjelend faj-
dalomtdl, puffadédsos tiinetekt6l, késébb
azonban a fogyas mint malignus tumorok
dltaldnos tiinete jelenik meg. A pankre-
dsztumor elhelyezkedése és kiterjedése
szerint megfeleld emésztési zavarok is
kialakulnak (maldigestio). Ezek leghama-
rabb a fej karcinébmajaban jelennek meg.

Hiperglikémia és glikoziria, vagyis dia-
bétesz kialakuldsa késdi tiinet vagy egészen
hidnyzik.

Ugyancsak kés6i tiinet a széklet meny-
nyiségének novekedése, emésztetlensége,
zsirtartalmdnak névekedése (steatorrhoea)
és hasmenés megjelenése. A pankredsz-
karcindma kezdeti tiineteként inkabb szék-
rekedés mutatkozik.

Gyakori a pankredszkarcinéma kifej-
16dését kisérG, esetleg vandorlé trombo-
flebitiszek  kialakulasa, f6leg az alsé
végtagon (thrombophlebitis migrans).
Ezek nem mechanikus okbol keletkeznek,
mert a daganatt6l tdvoles§ trombdzisok.
Kialakuldsukban taldn felhasznélasos koa-
gulopatia szerepel [370]. Mindenképpen
paraneopldzias tiinetként foghaté fel, mely
dltaldban hasi tumorokat, de elsGsorban
pankreédszkarcinémat kisér.

Kés6i szov6dményként a vena portae
infiltralédasa kovetkeztében ascites, sple-
nomegalja, gasztrointesztinalis vérzés ke-
letkezhet.



A fizikdlisan megallapithaté jelek: ta-
pinthaté rezisztencia, hepatosplenomega-
lia, Courvoisier-epehodlyag, icterus, ascites,
igen késdiek. A laboratériumi jelek mar
kordbban megtaldlhaték, de nem korjel-
z8k. A szérum alkalikus foszfatdz tartal-
ménak névekedése és a cholestasis egyéb
jelei csak az icterus megjelenésekor valnak
felismerhetSvé. A vérsejtsiillyedés legtobb-
szor nem gyorsult 1ényegesen. Anémia ké-
s6n fejlédik. Leukocitézis nincs, vagy
csak mérsékelt. Az elektroforézis-vizsgalat
alfap-globulin-szaporulatot tiintet fel. Bi-
zonyos esetekben pozitiv a karcinoembri-
ondlis antigén (CEA), ez a reakcié azon-
ban nem pankredszspecifikus. Nagyobb
specificitast lehet elérni a pankredszkarci-
noma diagndzisdban, ha a CEA-megha-
tarozast egy bétag-mikroglobulin megha-
tarozédsaval kombindljuk [243].

A diagnézisban jél értékesithetS vizs-
galat az echogréfia (1. 105. 4bra), a kom-
putertomografia, az ERCP vagy a PTC,
és ha mindezek nem elegendSk a miitéti
indikdcibt is megadd pontos diagnézishoz,
az angiografia. A laparoszképia jelentSsé-
ge az emlitett eljdrdsok mogott ma hat-
térbe szorul, de még mindig maradnak
olyan esetek, amelyekben explorativ lapa-
rotomia végzésére kérjiik fel a sebészt.

A pankreaszra vonatkozé funkcids
probik a tumor szempontjdbdl nem eléggé
megbizhatok. A galaktozil-transzferdz izo-
enzim meghatdrozdsit javasoltik [688]
a pankredszkarcindbma meghatdrozdsira.

Az echogréfia tumor gyanajiban is els6
vizsgalatként keriil széba. Tumorra jel-
lemz8 a koriilirt megnagyobbodds vagy
a pankreasz kontarjanak deformitdsa.
Az ERCP a vezeték elzdrddasat bizo-
nyithatja (117., 118. dbra). Egyetlen
koriilirt  szfikiiletet mutathat ki, néha
iiregtelddést (1. 116. dbra) vagy fokoza-
tos sziikiiletet. Igen hatdrozott diagnoézist
nytjt a CT. A régebben hasznalt szcinti-
grafidt az eredmények bizonytalansdga
miatt ma méir egyre ink4bb elhagyjuk.

A diagnosztika legnagyobb nehézsége
a kronikus pancreatitis és a pankreész-
tumor elkiilénitése. Ez nem sikeriil minden
esetben, gyakran még laparotomia alkal-

1 * o
117. dbra. Teljes ,,stop”-ot okozd pankredszkar-
cinbma pankreatografias képe
Az elzarddas helyén (nyil) a vezeték kehelyszeriien
kitagul. J6l 1athat6 a ductus pancreaticusba szelek-
tiven felvezetett katéter és a fokozott toltési
nyomas kovetkeztében létrejové parenchimatels-
dés

méval sem. A klinikai kép, a tiinetek és az
emlitett vizsgdlomobdszerek igénybevételé-
vel azonban az elkiilonités lehetséges. Az
eljaras megkonnyitése c€ljdbol bizonyos
tervet 4llithatunk fel [646]. Ez a diagnosz-
tikus terv a 20. tdbldzatban feltiintetett
modon javasolja a diagndzis megkozeli-
tését.

A pankredszkarcinéma gyogyitisa elsé-
sorban mfitéti Gton kisérelhetS meg, mert
az egyéb modszerek nem kecsegtetnek
eredménnyel. A miitét egyik kritériuma
természetesen az, hogy a daganatnak még
ne legyenek metasztdzisai. A metasztazis
kizardsara a tiid6 rontgenvizsgalatat kell
elvégezni, nyirokcsomokat kell keresni,
elsGsorbanszupraklavikularisan, hanyirok-
csomét tapintunk, ennek prébaexcizifjat
kell elvégezni, a majat kell tapintani,
szonografids, szcintigrafids, CT-vizsgilat-
tal, esetleg laparoszkopidval kell kizarni
metasztizis lehetGségét. Végig kell vizs-
galni rontgennel, szcintigrafidival a cson-
tokat. A ligamentum gastrocolicum &s
hepatoduodenale mentén elhelyezkedd
nyirokcsomokat a miitét kozben kell hisz-
tologiailag megvizsgdlni. Ha a nyirok-
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118. dbra. A pankredszvezetéken és a ductus choledochuson egyarant teljes ,,stop”-ot okoz6é pank-
reaszfej-karcindma
Jol l4athato a ductus pancreaticusba vezetett katéter és a fokozott toltési nyomds kovetkeztében kelet-
kez6 parenchimds tel6dés. A betegen kordbban Billroth II. szerinti gyomorrezekcid tortént és az en-
doszkop az odavezetS kacson keresztiil érte el a Vater-papillat

20. rdbldzar
A DIAGNOZIS ESZKOZEI A PANKREASZ KRONIKUS GYULLADASABAN ES MALIGNUS DAGANATABAN
Pankredszbetegség gyanija

enzimek a szérumban és a vizeletben

konvencionalis rontgendiagnosztika

kimotripszin meghatarozéasa a székletben. PABA-proba
a testsuly meghatarozasa (fogyas?)

glukozterhelési gorbe

echografia
Kronikus pancreatitis pankredszkarcinoma
gyandja gyanuja
szekretin-pankreozimin-préba CT
ERCP vagy PTC ERCP vagy PTC
CT angiografia

explorativ laparotomia
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csomokban tumorszovet taldlhat6, a miité-
tet, vagyis a rezekciét nem érdemes elvé-
gezni. A miitét elvégezhetSségének fontos
kritériuma a helyi operdlhatésidg. Ezt a
sebész a has feltirdsakor az aortdhoz,
az arteria mesenterica superiorhoz, a vena
mesenterica superiorhoz, a vena portachoz
valé viszony és a kérnyez§ szervek meg-
itélése alapjan donti el.

A sebész végezhet radikalis rezekciot és
palliativ miitétet. Az utébbinak legegysze-
riibb alakja pankredszfej-karcinéma ese-
tében biliodigesztiv anasztomézis készi-
tése, mely a sargasigot megsziinteti. A ra-
dik4lis miitét inkdbb a pankredszfej tumo-
raban lehetséges, mert ennek diagndzisa
kordbbi. A test és a farok karcinémadja
legtobbszor inoperdbilis, amikor mdiitétre
keriil. A mfitét technikailag is nehéz és a
miitéti mortalitds maga 20% koriil van,
az otéves talélés pedig minddssze 5%.

% & Faha

119. dbra. Adenocarcinoma capitis pancreatis

A miitét utani atlagos élettartam 14 honap
[618]. Sajnos ugy latszik, hogy a palliativ’
miitét é a gyokeres rezekcié (Whipple-
mitét: duodenopancratectomia) kés6i
eredményei ko6zott nincsen lényeges kii-
16nbség [794], ezért a sebészek nagy része
el is hagyta a totdlis rezekcié mfitétét.
Palliativ eljirasként, pl. fijdalmak esetében
a ductus Wirsungianuson végzett nyomds-
csokkent§ miitétek, plasztikai eljardsok
is szoba jonnek, elsGsorban pankreatiko-
jejunalis fisztula készitése.

A citosztatikus vagy radioldgiai kezelés.
eredményei ugyancsak nem KkielégitSk.
Fluorouracil-, methotrexat-, vincristin-,
cyclophosphamid-, mitomycin-kombindlt
kira egy randomizalt kisérletsorozatban
[557] a 9 hetes tulélési id6t 44 hétre emelte
inoperdbilis, metasztizisos pankredsztu-
mor eseteiben. Nem jobbak a radiote-
rapidval kombinilt kezelés eredményet

A daganatot. atipusos hengerhdmsejtek alkotjdk. Citoplazméjuk sététen festédik, magjuk polimorf.
A daganatsejtek mirigyesen rendez&dnek, rostos kdtGszoveti stroméban helyezkednek el. Jol latszik
a tumorsejtek infiltrativ novekedése
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sem. Minthogy azonban e kezelésmodok,
ha nem is lényegesen, de novelik az élet-
tartamot, érdemes tovdbbi ilyen irdnyu
kisérleteket is folytatni [148].

Az inoperabilis pankredszkarcinémaban
(119. dbra) szenvedd vagy a biarmely okbdl
nem operalt pankredszkarcindmds beteg
élettartama igen rovid, legfeljebb néhdny
hénap, a beteg diagndzisanak felallitasatol

szamitva. A lokalizdcié szerint az egy
esetek progndzisa kiilénb6z6 lehet.

Az tgynevezett periampullris (perig
pillaris) a Vaterpapilldb6l kiindulé du
dendlis, a termindlis ductus choledocht
bol kiinduld vagy a pankreasz f6 kive:
t8csOvének beszajadzdsa helyén keletk
z8 tumorok prognodzisa egy drnyalats
jobb [778].

A pankreasz endokrin tumorai

A hasnydlmirigy inzulris 4lloméanydnak
neuroendokrin sejtjel az anyagcsere nor-
malis lefolydsdhoz sziikséges termékeket
Jjuttatnak a vérpalyaba. A sejtek diszpld-
zidja részben a normadlis polipeptidek
fokozott termelését hozza létre, részben
pedig koros polipeptidek keletkeznek a
diszplazids sejtekben. Az esetek egy részé-
ben egyetlen peptidhormon termelGdik
fokozott mennyiségben, méaskor tébb hor-
mon, ismét maskor koéros szerkezetd és
hatdst peptidek keletkeznek. Ez a zavar
nem mindig okoz klinikai tiineteket, sot
a pankreasz endokrin daganatdban szen-
vedGk panaszmentes hozzitartozoin is ki-
mutathato lehet.

Citokémiai modszerekkel, elektronmik-
roszképpal és immunmddszerekkel a szer-
vezetben, elsGsorban a gyomor-bél trak-
tusban olyan specidlis neuroendokrin sej-
teket lehet elkiiloniteni, melyek immuno-
légiailag azonos modon viselkednek [670].
E sejtek azonossaga vagy hasonldsaga
bizonyos neurogangliondris sejtekkel ké-
s6bb valt ismertté [669]. Ezt az egész rend-
szert APUD-rendszernek (amine precur-
sor uptake and decarboxylation) nevezték
€l és e rendszer sejtjeibdl kiindulé dagana-
tokat apudomdnak. Az APUD-sejtek fel-
tehetSleg kozos embriondlis neuroekto-
-dermalis eredetiiek, és termékeiket a bél-
ben épplgy identifikaltdk, mint az agy-
szbvetben. E rendszer korébe tartoznak a
pankredsz endokrin allomanyanak hor-
montermel§ sejtjei is, az alfa-sejtek, ame-
lyek glukagont, a béta-sejtek, amelyek
inzulint, a delta-sejtek, amelyek szomatosz-
tatint, az F- (D,-vagy PP-) sejtek, melyek
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pankredszpolipeptidet (hPP) és ide tartc
nak az enterokromaffin sejtek, mely
szerotonint allitanak el8. A szomatos
tatintermeléssel és a hPP-termeléssel ja
daganatok klinikai tiineteket nem oko
nak. Az inzuldris 4llomdny mds sejt
ektopids polipeptideket valasztanak
Ilyen sejtekbdl allé tumor a gasztrinom
a vipoma, a kortikotropinoma, a parati
noma. Ma szokds mindezen daganatok
apudoméanak nevezni, anndl is inkdb
mert egy-egy apudoma kiilénbdzd pepti
hormonokat valaszthat el, igy pl. vazoakt
intesztindlis polipeptidet (VIP) és ugya
akkor inzulint is [516].

E daganatok diagnoézisaban az elvélas
tott hormon RIA-modszerrel torténd me
hatarozésa a legfontosabb tényezs. E le
tébb kerings polipeptidet ilyen mddc
kvantitative is meg lehet hatdrozni, ko
centracidjuk ndvekedése apudoma gyan
jat kelti, de mar kialakuldoban vann:
finomabb, stimuldcios és szuppresszi
mddszerek is [279]. A tumor helyének po
tos magallapitdsa a pankredsztumorc
diagnozisdban altaldban hasznalt moé
szerekkel torténik. Legpontosabb modsze
nek latszik a legtjabban kifejlesztett, sz
lektiv perkutan transzhepatikus vena pa
creatica katéterezéssel nyert anyagban vé
zett RIA.

Minthogy a pankreasz apudomai, k
nikai érdekiiket, diagndzisukat és gyogy
tasukat tekintve, kevéssé tartoznak a pan
redsz és altaldban a gasztroenteroldg
korébe, sokkal inkdbb endokrin szindr
mék, az egyes daganatok klinikai képét
helyen csupan réviden vazoljuk [279, 977



Glucagonoma (diabétesz-dermatitis szindroma)

A pankredasz inzuldris 4llomédnyanak
alfa- (A-) sejtjeib8l kiinduls, glukagont
kéros mennyiségben elvdlaszté tumor
hatarozott klinikai képet idéz eld [556],
enyhe diabéteszt, dermatitist és anémiat.
Ezek nem jellemzd tiinetek és ezért ritkdn
keltik fel glucagonoma gyantijat. A bdr-
kiiités nekrotizdlé vandorl eritéma. To-
vabbi tiinetek : székrekedés, egészen ileusig,
néha viszont diarrhoea, glossitis, angularis

cheilitis, vénds trombdzisok, eszmélet-
vesztés.
A plazma glukagontartalma nagy,

ugyanakkor azonban hiperinzulinémia is
kialakul, ezért a diabétesz nem sulyos.
A megtalalt tumor [383] eltavolitdsa a tii-
neteket megsziinteti. A gluicagonoma ma-
hignus is lehet és ilyenkor majmetasztézist
okozhat. Ilyenkor streptozotocin-kezelés
jon szdba.

Insuloma (hipoglikémia-szindroma)

A benignus, inzulint termelS adenoma
a pankredsz inzuldris 4llomanyanak leg-
gyakoribb daganata. Az esetek 80%-a
egyetlen adenoma, 20%-ban hiperplazia,
tobbszords adenoma vagy malignus insu-
loma fordul el8. Jellegzetes tiinet a hipo-
glikémia, annak klinikai jellegzetességei-
vel (hajnali eszméletlenség, glukéz hata-
sira szfin8 rosszullét, fejfajas, alacsony
lefutdst cukorterhelési gorbe, izzadas,
gyengeség, sapadtsdg, palpitacid, katekol-
aminok felszaporodésa). A diagnézisban
a legnagyobb jelentSsége a hipoglikémia
provokalasdnak van éhezéssel, mely utan
a vércukor alacsony és a szérum inzulin-
tartalma megnd. Kalcium-glukondt-ter-
helést is szoktak végezni. Diazoxid hat4-
sdra a szérum inzulintartalma csokken.
A végs6 diagnézis szelektiv angiografidval

allithaté fel, ha a CT és az echogram nem
volt eredményes. Bizonyitd a vena pancrea-
ticdb6l nyert vér magas inzulintartalma
is. Az insulomit azonban nemegyszer
csak az exploraci6 alkalméval lehet fel-
fedezni. A vélasztandé miitétet a talalt
lelet szabja meg. Legeredményesebb, ha az
identifikalas sikeriilt, 2 tumor eltavolitisa.
Ha csak diffaz hiperplaziat talalunk, disz-
talis szubtotdlis pancreatectomidt szok-
tak végezni. Karcindéma esetében a pank-
redsz totalis rezekcidjat kell megkisérelni.
Inoperabilis esetben, vagy ha metasztizi-
sok vannak, streptozotocin vagy mithra-
mycin adasa jon széba. Akut hipoglikémis-
ban glukagon, krénikus, nem sebészi
megolddsra keriil§ esetekben szénhidrat-
szegény étrend és diazoxid alkalmazasa a
tennivald.

Somatostatinoma (,,inhibiciés-szindréma”)

Altaldban véletlen leletként taldlkozunk
somatostatinomdval cholecystectomia al-
kalm4val [918]. E tumor ugyanis vagy nem
okoz tiineteket, vagy jellegtelen tiinetekkel
jér és felismerése az életben csaknem lehe-
tetlen [449, 665]. Az egyes kozolt esetekben
a tiinetek a kovetkez8k voltak: diabétesz,
cholelithiasis, steatorrhoea, hipoklérhid-

21 A m4j, az epeutak.. .

ria, anémia. Mindezek a szomatosztatin
szekréciot gatld hatdsaira vezethet8k visz-
sza. Az immunoreaktiv inzulin és glukagon
mennyisége a vérben egyforman csok-
kent.

A kozolt esetekben rezekciét végeztek,
de egyes esetekben a citosztatikus keze-
1&s is eredményesnek bizonyult.
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Az inzuléris dllomany pankreaszpolipeptid-tumora

Eddig csak multiplex endokrin adeno-
pathia (MEA) eseteiben mutattdk ki a
szérum novekedett hPP-tartalma alapjan
(legalabb négyszeres koncentraci6!). Az
éhgyomri normalis, de étkezésre nagymér-
tékben nodvekvd érték APUD-sejt-hiper-
plazia genetikus jelének tekinthet§ [280],
novekedett szérumkoncentrdcié azonban
a pankredsz tumorainak mintegy felében
kimutathato, ezért a hPP RIA-kimutat4sa-

nak jelent8sége van a hasmenéssel jar¢
endokrin tumor-szindréomak elkiilénitésé-
ben. Idegi tumoreredettel szemben a néve-
kedett PP-érték pankreaszeredet mellett
5z0l.

Jelent8sége van tovabba a PP-meg-
hatdrozésnak a gastrinoma tiinetcsoport
meghatdrozasdban is: pankredszgastrino-
méaban a PP-koncentricié névekedett a
szérumban, antrilis gastrinomaban nem.

Pankreaszkarcinoid (atipusos karcinoid-szindréma)

A szindrémat azért nevezziik a tipusos
karcinoid-szindrémanak, mert a pankre-
4szkarcinoidok sokkal inkabb pankredsz-
polipeptideket védlasztanak el, mint szero-
tonint. Igy legtdbbszor gastrinoma, insu-
loma, calciteninoma, corticotropinoma,
vipoma alakjiban jelenik meg a pankre-
4szkarcinoid. Szerotonin helyett pedig
hisztamint & 5-hidroxitriptofint vélasz-
tanak el ezek a daganatok és az ezen anya-
gok altal okozott, kiilondsen az arcon

megjelend ,,flush” tartds, hipotenzidval,
periorbitalis 6démadval, kdnnyezéssel jar.
E tiinetek alkohollal, kalciummal, adre-
nalinnal kivalthatok, A pankredsz karci-
noidja az ismertetett médokon mutathatd
ki, majmetasztézis ritka. Elég jonak 14t-
szanak a metil-DOPA-val, a H1- é H2-
antihisztaminokkal végzett kezelés ered-
ményei.

A kovetkez6kben a pankredsz ,.ekto-
pis” tumorait ismertetjiik.

Pankreészgastrinoma (Zollinger— Ellison-szindréma)

Malignus gastrinoma gyakoribb, mint
az adenoma, multiplex adenomatosis rész-
jelensége is lehet, s6t elGfordul extrapank-
reatikus gastrinoma is [972]. A klinikai
kép Iényege extenziv szuperaciditas, mely-
nek kovetkezménye fekélyek képzddése a
gyomorban, a duodenumban, st a nyel-
cs8ben, a vékonybélben is. A fekélyek a
szokvanyos kezelésre nem reagdlnak, gyor-
san recidivdlnak és szokatlan lokalizi-
cidjuak. A diagnodzis legbiztosabb alapja a
szérum gasztrintartalmanak nagymértékii
novekedése. Intravénas szekretin a mdr
novekedett gasztrintartalmat tovabb no-
veli, a G-sejt-hiperpldziabdl szarmazd,
antrdlis eredetli hipergasztrinémia (az
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un. pszeudo-Zollinger —Ellison-szindréma)
nem valtozik lényegesen. Nem novekedett
az utdbbi (antrélis) gastrinomaban a szé-
rum PP-tartalma sem.

A pankredszgastrinoma egyébként a
szokdsos modszerekkel mutathaté ki,
echogréfidval, arteriografidval, CT-vel stb.
A kimutatott pankreaszgastrinoméat cime-
tidinel6készités utdn helyes eltdvolitani.
A cimetidin tiineti hatdsa kit{inG, tartds
eredményei azonban még nem ismertek.
Szdmos szerz6 [279] azonban a teljes
gastrectomiat részesiti ma is el6nyben.
Inoperabilis malignus gastrinoma, eset-
leg metasztazisok esetén a streptozoto-
cin-kezelés jon széba.



Vipoma (watery diarrhea-syndrome, WD-szindroma,
Verner—Morrison-szindroma, WDHA)

Stlyos, vizes, csillapithatatlan, nagy
mennyiségii hasmenés a szindroma vezet§
tiinete. A hasmenés kovetkeztében hipo-
kalémia alakul ki. A betegek gyomra so-
savat nem vélaszt el. A napi folyadékvesz-
teség eléri az 5 litert is, a kdliumvesztés a
330 mmol/l-t. Dehidricid, exszikkézis,
hipotdnia, gyengeség, tetdnia, szfvmiiko-
dési zavar keletkezik. A VIP (vasoactive
intestinal polypeptid) neurotransmitter és
a pankredsz tumoraiban vagy neurogang-
lionéris tumorokban nagy mennyiségben
fordul el6. Stimuldlja a ciklikus AMP-
produkciét, épplgy, mint a kolera endo-

toxinja vagy a prosztaglandint termel§
tumorok terméke. A vipoma 4&ltaldban
adenoma, karcindma, karcinoid vagy néha
egyszerii hiperplazia lebet, valamennyi
esetben megndtt a szérum VIP-tartalma
[758].

Leggyakrabban adenoma fordul el§, a
betegség azonban ritka. A tumor excizidja,
disztélis szubtotalis pancreatectomia meg-
sziinteti a tiineteket. Atmenetileg a kor-
tikoszteroid-kezelés is jé hatdsd. A tumor-
ban domindl a prosztaglandintermelés,
indometacinnal is eredményt lehet elérni
[394].

Pankreaszcorticotropinoma (ektopids ACTH-szindréma)

Cushing-szindréma, melyben az ACTH
termelése a pankredsz endokrin sejtjeiben
folyik. Legtobbszor malignus daganatrdl
van sz6. E tumorok gyakran melanocita-
stimulalé hormont (MSH), ACTH-relea-
sing faktort, esetleg inzulint, gasztrint,
mas polipeptideket vagy aminokat is elva-
lasztanak. A plazma ACTH-tartalma nagy

~3 c

Hyperparathyreosis klinikai képe, hiper-
kalciémidval, hipofoszfatémidval. Mint-
hogy a tumor &ltal termelt parathormon
molekuldrisan nem azonos a parathyreoi-

dedk 4ltal termelt hormonnal, a kidolgo-
zott RIA-médszerek a pankredsz A4ltal

és nagy adag dexamethasonnal sem szupp-
rimélhato, kivéve azt az esetet, melyben a
tumor ACTH-RH-t is termel. Amikor
azonban a Cushing-szindréma tiinetei
megjelennek, a daganatnak legt6bbszor mar
metasztazisa is van. Bilateralis adrenalec-
tomidra — mint palliativ miitétre — sor
keriilhet.

Pankreészparathyrinoma

termelt hormon meghatdrozdsira nem
alkalmasak.

A diagnézis a hyperparathyreosis dlta-
lénos tiinetein kiviill a pankredsztumor
tiineteibdl 4ll. Diagndzis esetén a tennivald
miitét,

Egyéb rendellenes hormontermelés

Az APUD-tumorok vazopresszint, an-
tidiuretikus hormont is termelhetnek. Az
utobbi az ,,inappropiate antidiuretic hor-
mon”-szindréma okozdja. Leirtak kole-
cisztokinint termel8 daganatot is [968],

21*

mely nagy szuperaciditdssal, hasmenéssel
jart, a szérum gasztrintartalma azonban
nem volt nagy mértékii és — szemben a
Verner— Morrison-szindromaval — hiper-
klérhidridval jart.
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Multiplex endokrin adenomatosis (MEA). Pluriglandularis
hiperplazia. Wermer-szindréma

Ma ennek a kdrképnek két tipusat kiilo-
nitjiikk el [977]. A MEA 1 f6leg inzuldris,
hipofizer és parathyreoidea-hiperfunkcid;
a MEA II medullaris thyreoidea-karcind-
méhoz, phaeochromocytoméahoz tarsul.

Wermer-szindrémanak valdjaban csak
familidris MEA I-szindrémat nevezik

Ez az ardnylag ritka kérkép a legkiilon
b6z6bb inzularis és ektopids hormonol
produkciojaval jarhat.



33. fejezet

A pankreasz sériilései

Sem a pankredsz éles vagy tompa kiilsG
sériilései, sem a mfitéti sériilések nem tar-
toznak szorosan a gasztroenteroldgus bel-
gyogyasz érdeklGdési korébe. Ilyen sériilé-
sek maradvdnyaival azonban a gasztro-
enteroldgus is taldlkozik [360].

Lovési, szlrasi és egyéb behatold sérii-
lések fOleg hdboris koriilmények kozt
kovetkeznek be, de ritkdn polgari koriil-
mények kozt is el6fordulnak. A kozvetlen
vesz€ly minden ilyen sériilés alkalmaval a
vérzés. Akut pankredsznekrézis ritka,
fisztulaképz8dés, pszeudociszta kialaku-
ldsa, néha kronikus, heges pancreatitis
fordul el olyankor, ha a sériilt taléli
a sériilést.

Tompa sériilés legtobbszor szerencsét-
lenség kovetkezménye: lezuhands, gazo-
14s, vonat {itk6z6i k6zé keriilés, nagy ma-

gasbol laposan a vizre esés, hasba rigés,
fekvG egyén hasira 1épés stb. kovetkez-
ménye.

A kialakulé jelenségeket a sériilés
sulyossaga (kompresszié, contusio), szub-
kapszuliris ruptura, komplett ruptura,
poszttraumds, posztnekrézisos vérzés,
haematoma keletkezése, a szomszéd szer-
vek sériilése szabja meg. A késSi kovet-
kezmény, gybégyulds esetében, talyog,
pszeudociszta, krénikus pancreatitis kelet-
kezése, portatrombdzis, peritonitis, ileus.
A tennivald mindenképpen traumatolo-
giai, sebészi és a mindenkori koriilmények-
t61 fiigg.

A miitéti sériilésekkel nem foglalko-
zunk. Ezek kozott kovetkezményként a
pszeudocisztaképzGdés és a fisztula domi-
nal.



34. fejezet

A pankredasz transzplanticidja

A pankredsz atiiltetésének indikécidja
ma csak a diabétesz mellitus végleges
meggydgyitasanak reménye lehet, ebbdl
a célbdl azonban elegendSnek latszik az
inzularis dllomany vagy az inzulint termeld
sejtek transzplantdciéja. A pankredsz
exokrin miikodésének helyreallltiasa, mint-
hogy szubsztiticié lehetséges, nem lehet a
transzplant4cié indoka. Szdba johetne még
a pankredsz totilis exstirpicidja utdni
dllapot. Ez legtSbbszoér pankreasztumor-
ban vagy stlyos krénikus pancreatitis
miitéte utdn kovetkezik be. A totalis

eltavolitast sziikségessé tevd betegség azon-
ban 4ltaldban olyan stlyos, hogy a nehéz-
kes és megterheléssel jaré (immunszup-
presszid!) pankreédsztranszplantacié széba
sem keriil.

A diabetes mellitus gyOgyitdsira alkal-
mazott transzplantaciés kisérletek és ered-
mények megtirgyaldsa meghaladja témink
kereteit. Ezért a hasnyalmirigy atiiltetésé-
nek részleteit és az eddigi eredményekre
vonatkozo adatokat illetGen az irodalomra
hivatkozom, elsGsorban Osszefoglalé koz-
leményekre [476, 867, 1005].
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Mdjszcintigram. Mérsékelt hepatomegalia. Az aktivitaseloszlas inhomogén, koriilirt aktivitdscsokkenés
nem latszik. A megnagyobbodott 1ép is abrazolodott. Majcirrdzis (a, b)
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Mdjszcintigram. Jelent6s hepatomegélia
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— sziikiilete 248

— t4gulata 180

ERC 61

ERCP 60
eritromicinmérgezés 137
eritropoetikus porfiriak 195
ESBF 26

exogén kéma 85
extrahepatikus cholangitis 259
— cholestasis 75, 176



F

Faber-betegség 190
familidris sargasag 73
fasciolosis 154

febris recurrens 149
fehérje-anyagcsere 38
fibrosis hepatis 126
fisztuldk 238
fisztulografia 239
flapping tremor 86
foramen epiploicum 18
foszfolipaz-A 273
foszformérgezés 133
FPVP 26
fruktozintolerancia 190
fulminans hepatitis 100
funkcionalis cholestasis 75

G

galaktozémia 190
gargoylismus 190
gasztrin 275
Gaucher-betegség 193
Gierke-betegség 190
Gilbert-szindroma 198
GIP 276

GLDH 44, 55
glikogendzis 189
glikoneogenezis 37
glucagonoma 321
Golgi-késziilék 21
gombamérgezés 133
GOT 55

GOT/GPT 43

GPT 55

granuléma majban 203
granulomas hepatitis 201

H
HAAg 92

haemangioendothelioma 224

haemangioma méajban 216

hasnyalmirigy anatémidja 271

HAY 58, 90, 92

HBYV 58, 90

HDL 34

hemobilia 239
hemokromatoézis 182
hemolitikus sargasag 71
hemopexin 40
hemosziderdzis 185
hemosztazis zavar 45

hepatikus cukorterhelési gérbe 37

— encephalopathia 85

— koéma 85

— sargasag 71

hepatitis 89

—, akut 11

—, alkoholos 81, 141, 144

hepatitis, autoimmun 123
—, bakterialis 148

— cholestasissal 103

-~ chronica 114

— — aggressiva 118, 121

— — lobularis 117

— — persistens 114, 115

—, elhiz6dé6, akut 102

—, fulmindns 100

—, granulémas 201, 203, 204
—, halmozo6do 106

—, kronikus 114

—, krénikus non-A 126

—, kronikus non-B 126

— laboratoriumi diagnosztikaja 58
—, lupoid 123

—, Oriassejtes 113

—, reaktiv 203

—, rekurrald 104

— sine ictero 104

— szerologiai diagnozisa 129
—, szifiliszes 150

— szovettani képe 107

— terhességben 107
hepatobiliaris szcintigrafia 68
hepatocellularis sargasag 73
hepatoglobin 40
hepatolentikularis degeneracio 186
hepatoportalis szklerozis 82
hepatorenalis szindréma 28
Hering-csatornak 23
herpeshepatitis 90
Hers-betegség 190

HIDA 68

hikantonmérgezés 132
hiperbilirubinémia 71, 72, 73, 198
hipertenzio, portalis 80
hipoglikémia-szindréma 321
HNANB 99

HNANBYV 90
Hodgkin-lymphoma 201
homokora-epehdlyag 267
hormonok 40
Hurler-szindréoma 190
hydrops vesicae felleae 236

I

icterus 71

—, akolurias 32

— juvenilis intermittens 73

IDA 68

ileus 239

immunglobulinok 46, 57
immunrendszer 45

incisura umbilicalis 17

— vesicalis 17, 18
infundibulocystitis 253

infuzibs kolecisztokolangiografia 60
inhibicios szindroma 321

insuloma 321

intermittalé akut porfiria 195
intrahepatikus cholestasis 28, 75, 178
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intrahepatikus epeuttagulat 180

— kovek 240

intralobularis cholestasis 75
intravénas kolecisztografia 60
Tto-sejt 18
izonikotinsav-hidrazid-mérgezés 133
izotopdiagnosztika 68

K

kala-azar 82, 149

kallikrein 274
karcinoembriondlis antigén 40
kardialis cirrozis 210

Kayser — Fleischer-féle kornealis gy(r( 51
kémiai anyagok okozta mdjartalom 130
kenodeoxikolsav 34
klorpromazinmérgezés 136
koagulopatia 44

kolangiografia 62

—, perkutan transzhepatikus 64
kolecisztografia 62, 240

—, intravénds 60

—, oralis 60

kolecisztokinin 31

— pankreozimin 275
kolecisztokolangiografia 60
kolecisztovezikalis fisztula 238
koleszcintigrafia 68

koleszterin 33, 230

— eszterdz 273

kolineszteraz 55

kollagendz 274

kolsav 34

koéma 85

-, exogén 85

komplex acinus 19
komputertomografia 66
kroénikus agressziv hepatitis 119
— aktiv hepatitis 117, 120

— lobularis hepatitis 117

— non-A-hepatitis 126

— non-B-hepatitis 126

— perzisztal6 hepatitis 115
Kupffer-sejtek 18, 45
K-vitamin 39

K-vitaminhiany 39
kwashiorkor 188

L

Langerhans-szigetek 272
LAP 43, 56
laparoszkoépia 70, 286
Lassa-laz 113

LCAT 56

LDH 55

LDL 56

lepra 151

leptospirosis 148
leukémia 202
ligamentum falciforme 17
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ligamentum hepatoduodenale 18
— hepatogastricum 18

— teres hepatis 17

ligandin 31

limfoid leukémia 202
limfosztatikus hepatopatia 27
lipdz 273

lipidek anyagcseréje 33
lipidézisok 194

litogén epe 230

litokolsav 35

lizosz6mak 21

LKMA 47

16g06 epeholyag 267

LOL 34

Lucey — Driscoll-szindréma 73
lueszes hepatitis 150
Lundh-proba 281

lupoid hepatitis 123
lymphogranulomatosis 201

M

majacinus 19

madj altal szintetizalt fehérjék 39
— anatomidja 17

— anyagcseréje 36, 38

— anyagcserezavara 182
majbiopszia 69

majcirrozis 12, 65, 81, 155, 171
—, alkoholos 146

— etiologidja 156

— gyOgyitasa 164

—, kardialis 210

— klinikai megjelenése 159
—, nutricionalis 188

—, perikardialis 212

— szovédmeényei 165
majcisztak 180
majcsillagocska 50
majdaganat 215

madj echografidja 66
majepe 60

majfibrozis 82, 126
majfunkcios proba 42
majgranuléoma 203
majkapu 18

majkarcinéma 218

madj keringési zavarai 207
majkéma 85

—, endogén 85

—, exogen 85

— stadiumai 86

maj korélettana 26

— kot8szovete 22

— méregtelenité miikodése 48
majmetasztazis 220

maj oxigénsziikséglete 27
-—, pangasos 210

—, policisztds 180

— rontgenvizsgalata 60
majsejtek 19

maj sokkban 209



majszarkoma 224
majtalyog 213
maj tapintasa 52
majtompulat 53
majtranszplantacio 224
— szivédményei 225
majtuberkulozis 205
maj vizsgalata 50
makrovezikularis steatosis 196
malaria 149
Marburg-virus 91
— virusfertézés 113
masztocitozis 190
Mauriac-szindroma 189
MEA 324
mechanikus icterus 75
meconiumileus 290
metildopa hepatitis 135
metildopamérgezés 134
metotrexatmérgezés 133
mezenterikoportografia 65
mieloid leukémia 202
mieloproliferativ betegségek 202
mikrotestek 22
mikrovezikularis steatosis 196
Mirizzi-szindréma 235, 237
mitokondrium 22
monoglukuronozoid 31
mononucleosis infectiosa 109
Morquio-betegség 190
mucoviscidosis 289
mukopoliszacharid6zis 190
multiplex endokrin adenomatosis
324
mitét utani cholestasis 179

N

naevi aranei 50

néma epekd 229

Niemann — Pieck-betegség 194
nitrofurantoin-mérgezés 137
non-A-hepatitis 99, 126
non-B-hepatitis 99, 126
nutricionalis cirrozis 188

o

obstrukcio6s icterus 75
omentum minus 18
omfaloportografia 66

oralis antokoncipiensek 137
— kolecisztografia 60
oraiivegkorom 51
dridssejtes hepatitis 113

6

6déma 83
06rokl6dé koproporfiria 195

P

palmaris eritéma 50

pancreas 1. pankredsz, hasnyalmirigy

— anulare 288

— divisum 288

— minus 288

pancreatitis acuta 291, 297

— ~— sebészi kezelése 300

— chronica 301

pangdsos maj 210

pankreasz 271

pankreaszabscessus 314

pankredsz anatoémiaja 271

— biopszidja 286

pankreaszciszta 312

pankreaszkortokotropinoma 323

pankredsz daganata 315

— echografia 283, 317

— endokrin tumora 320

— enzimek 280

— fejl6dési rendellenességei 288

pankreaszgasztrinoma 322

pankredsz hormonalis szabalyozasa 275

— idegi szabalyozasa 277

pankredszkarcinoid 322

pankreaszkarcindéma 315

pankreaszparathyrinoma 323

pankreaszpolipeptid 276

pankreasz rontgenvizsgalata 284, 317

— sériilései 325

— szcintigrafia 284

— szekrécidja 277

— transzplantacioja 326

pankreatografia 306

paracetamolmérgezés 132

parenchimas sargasag 71

peliosis hepatis 216

pericholangitis 258

perikardialis cirrozis 212

perikollagén amiloidézis 191

peripankreatikus tdlyog 314

periretikulin amiloidozis 191

peritonedlis dializis 299

peritoneoszkopia 70

peritonitis 237

perkutdn transzhepatikus kolangiografia
64

pigment kovek 231

plantaris eritéma 50

pleiokrém epe 59

pluriglanduldris hiperplazia 324

pneumonia biliaris 148

poknaevus 50

policisztds maj 180

poliriboszémak 20

Pompe-betegség 190

porcelan epehdlyag 61

porfiria 195

porphyria cutanea tarda 51, 195

— variegata 195

portalis encephalopathia 167

— hipertenzio 26, 80, 82

portografia 66
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poszthepatikus sargasag 71
posztkolecisztektomias szindréoma 63
posztoperativ cholestasis 179

PP 276

pre-béta-lipoprotein 34
prehepatikus sargasag 71
prekallikrein 274

primer bilidris cirrézis 171, 173, 175
Prinz — Nelson-szindroma 74

PTC 64

ptozisos epehodlyag 267

Q
Q-1az 149

R

rak majban 218

reaktiv hepatitis 203
Regan-izoenzim 42
regenerativ noduldris hiperplazia 81
regurgitacios sargasag 71
rendszerbetegségek 201
RER 20

retencios sargasag 71
Reye-szindroma 113
RIA 58

Riedel-lebeny 52
rifampicin 48
rifampicinmérgezés 134
Rotor-szindroma 74, 200

S

sarcoidosis 205

sargalaz 112

sargasag |. még icterus

—, elzardédasos 71

—, familiaris 73

—, fokozott produkcios 71
—, hemolitikus 71

—, hepatikus 71

—, hepatocellularis 73

—, parenchimas 71

—, poszthepatikus 71

—, prehepatikus 71

—, regurgitacios 71

—, retencios 71

—, sebészi 176
schistosomiasis 152
sebészi sargasag 176
SGOT 43

SHBG 40

shunt-bilirubin 31

— hiperbilirubinémia 72
sima endoplazmas retikulum 21
simaizomellenes antitestek 47
siphonopathia 253, 267
SMA 47, 57
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sokk okozta méjelvaltozas 209
somatostatinoma 321

SPGT 43

sphincter Oddi 18

spider naevus 50

steatosis hepatitis 195
subicterus 71

SZ

szarkOma m4ajban 224
szcintigrafia 68, 284
szekretin 275

szelektiv angiografia 61
szénhidratok anyagcseréje 36
széntetraklorid-mérgezés 132
szepszis 148, 179
szerecsendiomaj 210
szérumfehérjék 56

szifiliszes hepatitis 150
szplenoportografia 61

—, transzkutan 65
szulfonamidmérgezés 137

T

talyog pankredszban 314

-, peripankreatikus 314
terhességi cholestasis 178
transzaminaz 42

transzferrin 40

transzplantacid, maj 224

—, pankreasz 326
transzport-hiperbilirubinémia 73
transzumbilikalis portalis hepatografia 66
tuberkuldzis 149

— méjban 205

Turner-féle jel 294

U

ultrahang diagnosztika 66
ultraszonografia 66

v

varixvérzés 165

Vater-papilla sztenozisa 259
vazoaktiv intesztinalis polipeptid 275
vena hepatica elzarodasa 207

— portae 18

veno-occlusive disease 209
véralvadas zavarai 44
vérképzdszervi betegségek 202
Verner — Morrison-szindroma 323
vinilklorid-mérgezés 132

VIP 276

vipoma 323



virushepatitis 89
virushordozok 105
vitaminhiany-tiinetek 41
vitaminok 41

VLDL 34

YOD 209

w

WDHA 323

Weil-féle betegség 148
Wermer-szindréma 324
WHVP 26
Wilson-betegség 186

X

xanthelasma 51
xanthoma 51

z

Zollinger — Ellison-szindroma 322
Z-protein 31

7s

zsirmaj 195
—, alkoholos 144





