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Οξεία παγκρεατίτιδα

 Λίγες παθήσεις μπορούν να προκαλέσουν τόσο ποικίλες και
σοβαρές διάχυτες μεταβολικές επιπλοκές

 Αναπνευστικές, νεφρικές, κυκλοφορικές επιπλοκές
 Πολυοργανική ανεπάρκεια σε λίγες μόνο ώρες ή ημέρες
 Εξέλιξη της πάθησης:

 Περιπαγκρεατική συλλογή πλούσια σε πρωτεολυτικά ένζυμα

 Ενεργοποίηση κυτταροκινών

 Οπισθοπεριτοναϊκή βλάβη

 Απώλεια υγρών στον τρίτο χώρο

 Υποάρδευση ιστών

 Πρόοδος σε αληθή παγκρεατική νέκρωση



Τύποι παγκρεατίτιδας
 Διάμεση οιδηματώδης παγκρεατίτιδα

 Οξεία φλεγμονή του παρεγχύματος και των περιπαγκρεατικών ιστών χωρίς
νέκρωση

 Νεκρωτική παγκρεατίτιδα
 Παρεγχυματική Νέκρωση ή περιπαγκρεατική νέκρωση ή συνδυασμός

 Οξεία περιπαγκρεατική συλλογή
 Περιπαγκεατική συλλογή, χωρίς νέκρωση (αφορά τις πρώτες 4 εβδομάδες χωρίς

χαρακτήρες ψευδοκύστης) 65% υποχωρούν

 Παγκρεατική ψευδοκύστη
 Εγκυστωμένη συλλογή με καλά περιγεγραμμένο τοίχωμα (συνήθως έξω από το

πάγκρεας >4 εβδομάδες μετά)

 Οξεία νεκρωτική συλλογή
 Υγρό και νέκρωση συσχετιζόμενα με νεκρωτική παγκρεατίτιδα ευρισκόμενα στο

πάγκρεας ή περιπαγκρεατικά ή και τα δυο

 Άσηπτη νέκρωση
 Εγκυστωμένη συλλογή με φλεγμονώδες τοίχωμα (συνήθως >4 εβδ. μετά)





Παθογένεση
 Μικρό ποσοστό ασθενών με προδιαθεσικούς παράγοντες

αναπτύσουν οξεία παγκρεατίτιδα
 Χολόλιθοι: προκαλούν ΟΠ 3-7% λόγω παλινδρόμησης χολής

(απόφραξη) ή λόγω οιδήματος του φύματος
 Κατάχρηση αλκοόλ: 10% 

 Πρώιμη ενεργοποίηση πρωτεολυτικών ενζύμων (CCK)
 Ενεργοποίηση μεταγραφικών παραγόντων, NFkB, 
 Τοξικοί μεταβολίτες (ακεταλδεΰδη και αιθυλεστέρες λιπαρών
οξέων) – οξειδωτικό στρες

 Ευαισθητοποίηση στον ιο coxsackie virus B3

 Ο ακριβής μηχανισμός δεν είναι απόλυτα γνωστός (ζωικά μοντέλα)



Παθογένεση

 Υπερλιπιδαιμία: ελεύθερα λιπαρά οξέα σε τοξικές συγκεντρώσεις
 Κληρονομική παγκρεατίτιδα: πρώιμη ενεργοποίηση πρωτεολυτικών

ενζύμων
 Αυτοσωμική επικρατής —serine protease 1 gene (PRSS1)
 Αυτοσωμική υπολειπόμενη συχετιζόμενη με κυστική ίνωση (SPINK1)
 Complex genetics - συνδυασμός γενετικών και περιβαλλοντικών

παραγόντων
 (CFTR) - cystic fibrosis transmembrane conductance regulator gene –

πυκνότερο και πιο όξινο περιεχόμενο στον πόρο – ενδοκυτταρικά
 2-37% των ασθενών με ιδιοπαθή χρόνια και οξεία υποτροπιάζουσα

παγκρεατίτιδα καθώς και με υποτροπιάζουσα σχετιζόμενη με δισχιδές
πάγκρεας έχουν μια μετάλλαξη CFTR



Παθογένεση
 Ενδοκυτταρική ενεργοποίηση πρωτεολυτικών ενζύμων
 Μικροκυκλοφορία (αγγειοσύσπαση, πτώση επιπέδων οξυγόνου, και

ισχαιμία)
 Αυξημένη αγγειακή διαπερατότητα, Οίδημα και οξειδωτικό στρες κατά την

επαναιμάτωση (ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, προφλεγμονώδεις
κυτταροκίνες TNF, IL-1 -6 -8, μεταβολίτες αραχιδονικού οξέος PGs, PAF, 
Λευκοτριένια)

 Χημειοτακτισμός μακροφάγων και πολυμορφοπύρηνων
 Ενεργοποίηση συμπληρώματος
 Αngiotensin II, substance P, and cyclooxygenase 2
 Απόπτωση (caspases)
 Νέκρωση
 Heat shock protein (Προστατευτική δράση)



Επιπλοκές ΟΠ

 Θνητότητα 2-9%
 2 πρότυπα
 Πρώιμος (1-2 εβδ.) λόγω μεταβολικών διαταραχών
 Όψιμος (>2 εβδ.) λόγω σήψης



Επιπλοκές
Συστηματική απάντηση (SIRS) – 20% λόγω απελευθέρωσης στην κυκλοφορία
φωσφολιπάσης, ελαστάσης, θρυψίνης, και κυτταροκινών (TNF, PAF)
Πυρετός
Πνευμονικές διηθήσεις, ατελεκτασίες, πλευριτικές συλλογές μέχρι ARDS που χρήζει
μηχανικής υποστήριξης
 Η διαφυγή από τα κυψελιδικά τριχοειδή μπορεί να να μην είναι αντιρροπούμενη
οδηγώντας στον θάνατο

ARDS μικροαγγειακή θρόμβωση,Φωσφολιπάση Α – λεκιθινάση



Επιπλοκές

 Νεφροί
 22% shock και ΟΝΑ
 Ολιγουρία ή και ανουρία ακόμη και σε ευβολαιμικούς
 Μυοκαρδιακή βλάβη (Αγγειοκινητικά πεπτίδια)
 Μεταβολικές διαταραχές (υπασβεστιαιμία, υπερλιπιδαιμία, 

υπεργλυκαιμία ή υπογλυκαιμία, μεταβολική κετοξέωση)
 Όλες οι παραπάνω είναι πολύ πιο σοβαρές σε νεκρωτική

παγκρεατίτιδα
 50% των ασθενών με νεκρωτική παγκρεατίτιδα αναπτύσουν οργανική

ανεπάρκεια
 Δ.Ε.Π. με σοβαρή αιμορραγική διάθεση
 DVT (IL-1, TNF-α ενδοθηλιακή βλάβη – έκθεση ιστικού παράγοντα)



SIRS

 2 ή περισσότερα από τα παρακάτω

 θ> 38°C ή <36°C 
 > 90 παλμοί/λεπτό
 > 20 αναπνοές/λεπτό ή PaCO 2 < 32 mm Hg
 WBC >12,000/µL ή < 4,000/µL ή >10% άωρες μορφές

 Ορισμός μη ειδικός και μπορεί να οφείλεται σε ισχαιμία, φλεγμονή, 
τραύμα ή συνδυασμό



SIRS



Σηπτικές Επιπλοκές Παγκρεατίτιδας

 Βακτηριακή μετανάστευση
 Διαταραχή του εντερικού φραγμού (ισχαιμία και αρτηριοφλεβική

παράκαμψη)
 Τοπική ή και συστηματική λοίμωξη
 Κοινά εντερικά παθογόνα (πλειοψηφία)
 30% τοπική λοίμωξη σε βαριά οξεία παγκρεατίτιδα
 Εντερική σίτιση για διατήρηση του εντερικού φραγμού



Παγκρεατικές ψευδοκύστεις
 Άσηπτες συλλογές (>4 εβδ.) παγκρεατικού υγρού (υψηλές συγκεντρώσεις παγκρεατικών

ενζύμων) που περιβάλλονται από σαφές ινώδες τοίχωμα ή κοκκιωματώδη ιστό (χωρίς
ενδοθήλιο-επιθήλιο, κυτταρικά συγκρίματα)

 Στείρες στην αρχή , πλούσιες σε αμυλάση και δεν είναι οργανωμένες
 Αναπτύσσονται σε 24 ώρες – και επίμονες
 Παρακολούθηση για μη εγκυστωμένες και <4 εβδ.
 Το 50% εξαλείφονται σε 6 εβδομάδες, το 15% παραμένει επί μακρόν

 Επιλοίμωξη σπάνια όταν δεν συνυπάρχει νέκρωση
 > 4 εβδ. Η πρόοδος σε Αληθείς ψευδοκύστεις εξαρτάται από
Ανατομία παγκρεατικού πόρου
Παρουσία νέκρωσης

 Σε φυσιολογική ανατομία πόρου και σφιγκτήρα του Oddi: υποχώρηση
 Σε συρίγγια, απόφραξη ή διακοπή του πόρου: ψευδοκύστη
 Προοδευτική νέκρωση – επιπλεγμένη ψευδοκύστη





Παγκρεατικές ψευδοκύστεις

 Στο 10% των οξέων παγκρεατιτίδων (κυρίως αλκοολικών)

 Χαμηλά ποσοστά επιπλοκών σε <6 cm διαμέτρου ψευδοκύστεις

 Εξέταση εκλογής: CT 

 Παρακολούθηση με U/S ανά τρίμηνο

 ERCP, ΕUS και ΜRI όταν αποφασιστεί αντιμετώπιση

 Διάκριση από κυστικά νεοπλάσματα ή ρευστοποιημένες περιχαρακωμένες
παγκρεατικές νεκρώσεις

 Ανάλυση του υγρού –

 CEA και CEA-125 (χαμηλά σε ψευδοκύστεις – υψηλά σε όγκους)

 Ιξώδες (χαμηλό σε ψευδοκύστεις – υψηλό σε όγκους)

 Αμυλάση (χαμηλή σε όγκους – υψηλή σε ψευδοκύστεις)



Παγκρεατικές ψευδοκύστεις
Επιπλοκές: 
Λόγω αύξησης όγκου

Πίεση σε παρακείμενα όργανα (πρόωρος κορεσμός, ναυτία, έμετοι, απώλεια
βάρους)

Πλήρης απόφραξη στον πυλωρό ή το 12δάκτυλο

Αποφρακτικός ίκτερος

Διάβρωση αγγειακών δομών, κοίλων οργάνων ή ελεύθερη διαφυγή στο
οπισθοπεριτόναιο (παγκρεατικός ασκίτης)

Αυτόματη λοίμωξη – απώτερη επιπλοκή – παγκρεατικό απόστημα
 Βακτήρια από το έντερο λόγω γειτνίασης

 Βακτηριαιμία

 FNA

Φυσαλλίδες από παραγωγή αερίων

Παρουσία μεγάλης ποσότητας αέρα – συρίγγιο με κοίλο όργανο



Παγκρεατική νέκρωση
 Ευθύνεται για τις περισσότερες επιπλοκές και την θνησιμότητα.
 Η ΟΠ που οφείλεται σε υπερτριγλυκεριδαιμία ευθύνεται για τα

υψηλότερα ποσοστά νέκρωσης
 Η παρουσία περιχαρακωμένης παγκρεατικής νέκρωσης, δεν αποτελεί

απόλυτη ένδειξη για αντιμετώπιση
 Θεραπεία απαιτείται για δευτερογενή επιμόλυνση ή άλλα

συμπτώματα (π.χ αποφρακτικά)
 Χρονικά (εντός εβδομάδων έως μηνών) η σύσταση της νέκρωσης

από κυρίως στερεά μετατρέπεται σε υγρική και περιχαρακώνεται
 Περίπου 10% του συνόλου των ασθενών αναπτύσσουν νέκρωση

αλλά σε αυτούς αναλογούν τα μισά θανατηφόρα περιστατικά (50% 
πρώιμα και 50% όψιμα) 

 Ολική θνησιμότητα ΟΠ 5%
 Θνησιμότητα ΟΠ σε περίπτωση νέκρωσης 25%



Παγκρεατικά συρίγγια

 Παρατηρούνται τόσο σε διάμεση όσο και σε νεκρωτική παγκρεατίτιδα
 Αίτιο δημιουργίας ψευδοκύστεων με πιθανή δημιουργία συριγγίων: 

 Οπισθοπεριτοναϊκά

 Θώρακα - Πλευριτική συλλογή

 Περικάρδιο - Περικαρδιακή συλλογή – επιπωματισμό

 Σε κοίλο όργανο - σήψη

 Παγκρεατικός ασκίτης που αποδίδεται συχνά σε ηπατική ανεπάρκεια

 Ιατρογενώς μετά από παροχέτευση



Παγκρεατικός πόρος

 Διακοπή της συνέχειας του πόρου είναι σύνηθες φαινόμενο στην
νέκρωση αλλά μπορεί να παρατηρηθεί και χωρίς αυτή

 Πρωτεόλυση ή ισχαιμία
 Επιδείνωση της πρόγνωσης – απαιτείται παρέμβαση
 Επιπλέκεται από συρίγγια - 'disconnected tail syndrome’



Αγγειακές επιπλοκές

 Αιμορραγία ή θρόμβωση των περιπαγκρεατικών αγγείων λόγω
πίεσης, φλεγμονής: θρόμβωση σπληνικής, πυλαίας, γαστρικοί
κιρσοί-ρήξη λόγω αριστερής πυλαίας υπέρτασης

 Αρτηριακή αιμορραγία (διάβρωση)
 παγκρεατικής αρτηρίας

 σπληνικής αρτηρίας επί ψευδοκύστεων σώματος ή ουράς

 γαστροδωδεκαδακτυλικών ή κλάδων του παγκρεατικοδωδεκαδακτυλικού
τόξου επί ψευδοκύστεων κεφαλής



Αγγειακές επιπλοκές

 Θρόμβωση άνω μεσεντερίου με εκτεταμένη εντερική ισχαιμία και νέκρωση
 Συνηθέστερα η μέση κολική αρτηρία – περιορισμένο έμφρακτο παχέος

 Ψευδοανεύρυσμα με αιμορραγία
 10% των περιπτώσεων βαριάς ΟΠ

 Σχηματίζεται εντός ψευδοκύστης με υπόταση και συγκοπή (Παγκρεατική αποπληξία)

 Ή σε επικοινωνία με τον πόρο οπότε η διαφυγή είναι στον αυλό 'hemosuccus 
pancreaticus'

 Σιωπηρή πορεία μέχρι την διενέργεια παρέμβασης οπότε και σημειώνεται ρήξη



Σπληνικές επιπλοκές

 Έμφρακτο σπληνός (33% χωρίς συμπτωματολογία - θρόμβωση της
σπληνικής φλέβας)

 Ψευδοκύστη σπληνός
 Νέκρωση σπληνός
 Ρήξη σπληνός και αιμάτωμα

 Οι ανωτέρω επιπλοκές είναι επικίνδυνες για την ζωή
και απαιτούν επείγουσα σπληνεκτομή



Αιμορραγία πεπτικού

 Οξεία θρόμβωση σπληνικής φλέβας - κιρσοί οισοφάγου - θόλου
 Ψευδο-ανευρύσματα
 Ενδοκυστική αιμορραγία
 Αιμορραγία από το πεπτικό λόγω συριγγίων
 Αιμορραγία στον παγκρεατικό πόρο (hemosuccus pancreaticus)
 Αιμορραγία μετά από νέκρωση παγκρεατικού παρεγχύματος
 Stress ulcer
 Mallory-Weiss tear
 Αλκοολική γαστροπάθεια – συνυπάρχουσες διαταραχές πήξης



Συμπέρασμα

 Πληθώρα επιπλοκών άμεσων και απώτερων στην ΟΠ
 Η έγκαιρη διάγνωση και αναγνώρισή τους είναι πρωταρχικός στόχος

για τον θεράποντα
 Μεγάλη πρόοδος στις θεραπευτικές επιλογές



ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ


