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Gondolatok az acut pancreatitisrol

Dr. Széchi Miklés orvosezredes, az orvostudomany kandidatusa
Erkezett: 1990. 09. 12.

Kulcsszavak: pancreatitis ac., zsimecrosis, pancreas-elhalés, 6nemésztés.

Az acut pancreatitis a hasnyalmirigy fokozatokban kialakulé heveny
ongyilkos functiézavara. A morpholégiai elvaltozasok, a klinikai jelek és a
vascularis, lymphaticus valamint ductalis functiék analysisével; az eddigi
elméletek kritikus értékelésével - sajat tapasztalat alapjan - rendezett és
rendszerbe szedett munkahypothesist mutat be, mely szemléletet adhat az
acut pancreatitist kezel§ orvoscsoportoknak a terdpids és mdtétes
kezeléshez. Hypothesis 1évén - adatai informativ jellegliek és kritikus gon-
dolatokra kivéanja az olvasot késztetni.

A szakkonyvek 90 éve adjak at egymasnak Opienak®BHalstedBegyetlen esetére alapo-
zott) elméletét, mely szerint az acut pancreatitis oka a vezetékbe regurgitalt epétél aktivalt
enzymek 6nemészt6 hatdsa. Az elmélet ma is él; ez az elsd, sokaknak végleges ismerete a
mert nincs igaza és terapias nihilizmust sugall; hiszen, ha ez a sorscsapasszer(i 6nemésztés
mar megtortént, még miel6tt a beteg az orvosig eljutott, mar aligha tehet barmit is az orvosi
interventio. igy a pathomechanizmus tisztazatlansagat a diagnosis semmitmonddsaga, a
prognosis belathatatlansaga és a terapia tehetetlensége koveti. Az Gjabb elméletek (Erlund
(1969) reflux,BThal (1955) mikrocirculatios,BHesse (1961) vascularis,DMallet-Guy (1962)
neuro-humoralis,ZDoerr (1965) parapedesises-lymphaticus,1215CreM/eW (1970) aktivacios,8
Becker (1961) canalicularis™ stb-stb.) is tartézkodnak elszakadni az Opie-elvt6l.ul M Utols6
soraikban rendre ide térnek vissza, ,,...6s ezek utdn a hasnyal mar megkezdheti emészteni
mirigyét”. Hidba finomodtak a diagnosisok (van mar klinikai, rontgen, ultrahang, CT., labo-
ratériumi, endoscopos, biopsias, m{téti, sectios és histologiai), hidba a terapias lehet6ségek
béviilése; az intenziv terdpia - ez sem panacea. S6t ajavuld eredmények mellett eddig a korai
haldlozds miatt kialakulni képtelen 0j sz6védmények tdmege: activ-secemald, néma és
sequestercystak, epelt és pancreasvezeték sziikiiletek, bélstricturak, talyogok, szerviil§
necrosisok, retroperitonealis fibrosisok, panniculitis, megemésztett masszava alakult retro-
peritonealis szévetmaradvanyok, intermesenteridlis zsugorodasok, tartos ascitesek, hyper-
splenidk, lépbe toért cystdk és talyogok, ételintolerantidk, hyperlipaemidk és tart6s
enzymekisiklasok, sepsis, metabolikus toxicosis, respiratios distress, oliguria, katabolizmus,
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homeostatis zavar (metabolicus alkalosis), postaggressios syndroma, nutritiv energetikai
insuffitientia stb., azt az illuziét keltik a felszines szemlélében, hogy az eredmények nem
javultak; csak a sors véletlen szeszélye szabja meg, hogy ki gyogyul és ki hal meg; régebben
2-3 nap alatt meghalt, aki most heteket, hdnapokat szenved (dragan), gyakran ugyanezért a
halalért.

Emiatt Opie elmélete megérett a selejtezésre. Jobb a kevesebb, de biztos ismeret, mint
bizonyosan hamis adatokra oktatni ajové orvosait.

Mindezek el6rebocsatasaval kisérlem meg rovid, és kizarolag az érthetéség kedvéeért
hatérozott fogalmazasban dsszedllitani egy eddigi ismeretek és tapasztalatok alapjan synthe-
tizalt, feltételezett munkahypothesist, melybdl tovabbi diagnostikéara és terapiara iranymutaté
rendszerezett kovetkeztetéseket lehet levonni.

Az acut pancreatitis a hasnyalmirigy fokozatokban kialakulé heveny 6ngyilkos func-
tiozavara. A miitéti vagy sectios feltaras sordn harom morpholégiai elvaltozas észlelhet6
kdvetkezetesen. Sulyossagi rendben: 1. pancreas duzzanata, koérnyezeti vizenyével, 2. a duz-
zadt, de életképes pancreas korll kialakult zsiremésztédés, 3. organdestructiv haemorr-
hagico-necrosis a mirigyben és véres, agyagos malterszeri emészt6dés, kovetkezményes
talyogokkal a retroperitoneumban. Ezekhez a biztos morpholégiai elvaltozasokhoz kéros
functiok tarsulnak: 1 a spasmus és paralysis (ideg-izomjel), 2. fajdalom (hypoxias-
ischaemids jel), 3. shock (hypovolaemids-keringési jel). A jelek héatterében a pancreas
keringését és perfusiojat, vagyis energia- és oxigénellatasat, anyagcseréjét és transportjat
szolgalé szabalyozés actualis feloomlasa all. Ezek egyidej(i - tobbes, ellentétes hatdsokat
kivalto functiozavarok, melyek egymast az adott helyzetben nem korrigaljak, és - ad absur-
dum - a szerv anoxias elhalasat is eredményezhetik.

Az acut katasztr6fa a morphologiai tények és a functiozavarokra utald tlinetek dssze-
vetésével - a posteriori - a kovetkez6képpen értelmezhetd:

A folyamatot elindit6 abnormalisan felfokozott simaizomgércs éppen akkor képez a
ductusokban elfolyasakadalyt, amikor a koros étel-ital ingeranyag a pancreast maximalisra
fokozott miikddésre ingerli. A nagy stimulus megfelel§ elvalaszté functioja csak joval
nagyobb vérmennyiség perfusiojaval valdsulhat meg: a fluxios-congestiv vérb6ség az ereket
tagitva, a tobbletben képz6dott pancreasnedv pedig a ductusokat feszitve a mirigy duzzanatat
eredményezi. A duzzadt allomany és feszil6 ductusok hatdsara a pancreas kdrnyezetében is
oedema keletkezik. A ductélis Urulésakadaly fokozza a parapedesist (a nyirokutak felé
iranyul6é nedvaramlast), mely tovabb ndveli a vizeny6t, egyuttal megsokszorozza a ductus
thoracison véraramba juté pancreas-enzymek mennyiségét (enzymkisiklas).5 Ez a serosus
pancreatitis, mely még reverzibilis, de stlyoshodhat is.

A tartds vagy nagy mennyiség(i parapedesis a nyirokutak functionélis elégtelenségét
eredményezi. A nyirokrendszer nem képes teljesen transportalni a fokozott mennyiségd, és a
ductus-elzarédas miatt triilni egyedil a nyirokrendszeren képes pancreasnedvet. igy a ductus
thoracicushan keletkezik a masodik functiondlis passage-akadaly; a fesziil6, vékony fald ret-
roperitonealis nyirokutak megrepednek (lymphorhexis). A Kiliriillg lipase szemmel is lathato
nyomot hagyva vilagossarga zsirszappannad bontja a retroperitonealis és intermesenteralis
zsirszovetet. Az amylase és a trypsin is emészt, de ezeknek nincs makroscopos nyoma.
Bekovetkezik a megmagyarazhatatlan csoda: a pancreasnedv (gy izzadja 4t magat sajat
mirigyallomanyéan, hogy nem térténik ,,emészt6dés” benne, de a kdrnyezetében igen. Ez a
peripancreaticus zsiremésztés, mely még mindig reversibilis, mert gydgyulas esetén még é16
és m(ikod6képes pancreas marad.

Amennyiben még mindig nem sz(inik a kdros inger, a perfusio romlésa az artérids, az
oedema és a functionalis majzas pedig a vénas aramlasnak lesz egyre nagyobb akadalya. A
ductalis spasmus noveli a parapedesist. Az igy kialakult tdbbsz6rds passagezavar katasztrofa-
lissa csdkkenti a mirigy oxigén- és energiaellatasat. Ebben az allapotban mar csak a pancreas
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ischaemias idejét6l fligg az ischaemias necrosis kialakulasa.DEzutan mar hiaba sziinik meg a
spasmus, mert az erek artérids aramlasa megindul, de az elhalt teriiletek hataran megszinik a
perfusio folytonossaga, igy a necrotizalt mirigyrészletek széle még kisebb-nagyobb foltokban
be is vérzik. Kialakul az apoplexias elhalés, a tipusos haemorrhagico-necrosis. A pancreas
vezetékeinek folytonossaga is megszakad az elhalds z6najaban, igy az elhalt sejtek sajat lyti-
cus enzymei és a kdrnyezetbe riil6 emészt6enzymek egyittesen kezdik meg - activitasuk és
mennyiségik ardnyaban - a bevérzett retroperitonealis sz6vet emésztését. A retroperitoneum-
ban kisebb-nagyobb elhalt sequestereket tartalmaz6 (elhalt, de meg nem emésztett)
allomanymaradvanyok és véres, homokos-malterszer(i, felismerhetetlenségig egynemdivé
emésztett, talyogokba olvad6 idegenanyag utal erre az dngyilkos irreversibilis functiozavarra.

Az eddig hasznélt terminoldgia a feltehetd valdsaggal ellentétes:251a mirigy nem emész-
tédik, féleg nem ,,6nemésztédik”, hanem els6legesen ischaemias eredetli haemorrhagico-
necrosist szenved, a peripancreaticus zsir (és egyéb szdvetek) pedig nem necrotizalnak
(zsimecrosis), hanem felismerhetetlenségig megemésztédnek. Amig kizardélag lymphorrhex-
issel keriil enzym az extralumindlis térbe, a pancreas pedig még életképes, az emésztett zsir
szine vilagos kénsarga. A pancreaselhaldssal kapcsolatos bevérzés és emésztémikodés ezt a
vildgossarga anyagot homokosbama malterszer(i emésztett anyagga valtoztatja.

Kérdés, hogy egyaltalan gyulladas-e az acut-pancreatilis, mert aligha van példa arra,
hogy gyulladés pillanatok alatt, hirtelen (quickly, suddenly, abruptly, pldtzlich, schlagartig)
kialakuljon. llyen hirtelen csak myogen, neurogen vagy ischaemias fajdalom keletkezhet.
Am ha a gyulladast az okori Galenus-elv szerint értelmezziik: igenis az, mert percek alatt
jelen van a tumor, rubor, calor, dolor és a functio laesa. Vizeny6 keletkezik a retroperito-
neumban: a pancreasnyirok tiz perc alatt megnégyszerez6dik, és alig ot ora alatt akar 30
szazalékot is elérhet a plazmavesztés. A napi, mintegy 800 ml pancreasnedv akar 4000 ml-ig
emelkedhet. Hydrokinetikus inger folyadék elvalasztast eredményez, de igen gyors az ekboli-
cus (enzymelvalaszto) mikddés is: az anzymek reticularis synthesisideje 5-8 perc, de az exo-
cytosisra is elegendd 20-25 perc. Mindezt a nyirokshunt nem képes transportalni az 1-2 mi/
min. aramléasatlagaval. 5Az ingertdl fiigg a folyadék- és enzymarany. Hydrokinetikus ingerre
féleg az oedema, ekbolikusban inkabb a zsiremésztés dominal. A gyulladas tehat nyilvan-
val6, am ez nem fert6zéses eredet(i, hanem kifejezetten congestiv (vénas) és fluxios (artérias)
vérbéség. A hypoxiassd nem valt pancreasallomany (foltos-szelvényes kisebb-nagyobb)
részeiben élet- és functioképesen megmarad, nem ,,6nemésztédik”. A 100 grammnyi pan-
creas felének necrosisa 5 dkg sequester csupan. A megemésztett zsir mennyisége tobbszordse
lehet.

Az élet folyamatos anyagcsere. Ennek az anyagcserének conditio sine-qua-nonja a trans-
port és a szabalyozés. Az élet megszlnik, ha ezek barmelyike elégtelenné valik. A pancreati-
tis az a betegség, melyben mindharom tényez6 tetten érhet6: az idegi és humoralis szabalyzas
(egyidejlileg, ellentétes és egymast korrigalni képtelen) aktualis zavara, a szerv transport
(keringési, kivalasztasi és nyirok) karosodasaval az anyagcsere hyperacut (hypoxias-
ischaemiés) csdédjét eredményezi, a hasnyalmirigy elhalasaval.

Minden betegség kialakuldsdhoz hajlamosité allapot és kivalté tényez6 sziikséges. A
hajlamosité allapot altalaban morphologiai elvaltozas, a kivalté tényez6 pedig functiozavar.
A hajlamosité allapotok egy része velesziiletett, allandé (a pancreas helyének kérhatarozo
fontossdga, a kozds bedmlés, epeutvariatio, duodenum-diverticulum sth.) vagy szerzett
(epekd, epeatgyulladasok, kdvek, pupillasziikiiletek, kéros életvitel, étel-ital okozta fibrosis,
ductusszikiletek). A kivalto tényezék functiozavarok: a pancreas keringése, ductalis aram-
lasa, exocytosisa, parapedesise (hyperlipaemia, chylascos) energiaellatdsa rendjének
aktualisan egyid6ben kialakult, tobbes asynchron ingereredményeket kivalté zavarai.

A splanchnicus tér szinte harmadik, autonom vérkér. Oriasi az oxigén- és anyagigénye,
hiszen itt képz&dik minden energia. Ez megfelel§ volument és jo perfusiot igényel. 5VVasomo-
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tioja (érszabalyozasa) féleg shockban tanulmanyozott; ismert, hogy hamar ischaemiassa
valik, mivel ellatasa az a.coeliaca és mesenterica altal szorosan meghatarozott, vénas
elfolydsanak pedig nagy akadalya a majperfusio kényszere. A 2,5 kg sulyd majnak 1-2
Hgmm nyomassal odaérkez6 vénas vér mellett 1500 ml a percenkénti perfusioja. A splanch-
nicus vasomotiot sok szerv (igénye) ingere szabja meg, a vasomotio-zavart pedig valamennyi
szerv megsinyli. Koran kialakul a functionalis majzar (a praehepaticus congestiv vizeny6
ascites, hypoxia) és az energiaképzés zavara.

A nagyerek nyomésa sem azonos a perfusioval, dént6 fontossagl a microcirculatio
zavara2lés a shuntkeringés.BEzek elérebocsatasaval valik érthetdvé és fontossa maga a pan-
creas helye, mint kérmeghatarozé allapot. Rejtett, kényes, vitalisan fontos helyen fekszik:
kornyezetében meghataroz6 vegetativ ducok, idegek, fontos nyirokfonatok vannak, egyik
oldalan a méaj, masikon a lIép, és korbefonja a gyenge motilitasi duodenum. Elsé pillanatra
kivalé érellatasa kényes, és veszélyesen sériilékeny. A vérellatast artéridsan a lép veszélyez-
teti, vénasan pedig a maj. Az artérias veszély inkabb a Iépartériabdl adédik, jollehet ez az ér
(emberben) el6bb ad vért a pancreasnak, mint nevét adé szervének, a lépnek. A Iép ugyanis
nem feltétlenil el6nydsen reagdl a vegetativ ingerekre a pancreas szempontjabdl. A 1ép spas-
musa vérb@séggel hat vissza a pancreasra akkor is, amikor ez szdmara el6nytelen. Ezzel
érthet6 a megfigyelés, hogy splenectomia - a Iépkeringés pancreasra karos hatasainak
kizarasaval - enyhiti, ak&r meg is szlinteti a pancreatitises recidivakat (ezt gyomorresectiok
utan is lehet észlelni, de ez esetben az antrum /secretomotoros/ miikodésének kiesése miatt).
A pancreas vénas drainageja is latszélag b&ségesre méretezett, am éppen pancreatitisben
valik kdnnyen-gyorsan sebezhetdvé. A pancreas a méj ,,torkaban” il; a maj legkisebb perfu-
sios pangdsa (praehepatikus block) els6sorban és azonnal pancreasvénéak elfolydsanak lesz
kifejezett akadalya. Mindezekhez hozzajéarul a nyirokkeringés zavara is: a nyirokdrainage
functionalis elégtelensége pangasos vizeny6t és ascitest eredményez.

Meghataroz6 fontossagu tehat a nyirokkeringés is. % A pancreas interstitialis nyomasa a
vascularis ellatas, valamint a ductalis és lymphas drainage fliggvénye. Ismert, hogy mar a
secretinstimulus, vagy a Mo-hatésa, de az egyszer( alkoholfogyasztas is Iényegesen emeli a
hasnyalmirigy eredet(i nyirokdramlast. (Enzymkisiklassal igazolhaté fokon=evocatios teszt.)
A nyirokutak functionalis elégtelensége nyirokpangést, oedemat, ascitest, lymphorrhexist
eredményez. Maximalis stimulusra akar 6tszordsére emelkedhet a pancreasnedv mennyisége.
(Egy nap alatt sajat stilyanak negyvenszeresét valasztja ki szerves enzymeket tartalmazé nedv
formajaban.) Pedig ez az egyetlen shunt-lehet6ség, hisz a fokozott parapedesis oka a ductus
spastikus elfolyasakadalya. Az ERCP-vizsgalatok destructiv veszélye is jelzi, hogy mennyire
fontos kortényezé a ductusokra belilr6l haté compressios-dystensiv és kémiai inger.
Kilondsen a kis ductusokat (acinuskdzeli részeket) ért ingerek destructiv-veszélyesek, a nagy
vezetékek lekotése inkabb fibrosist és/vagy atrophiat eredményez (amit még terapiasan is ki
lehet hasznalni).2 Az is felt(ing, hogy kiilsg inger, amilyen a trauma, jéval kisebb destructiv
veszély(, hiszen a traumat kovetden (még 24 6ran tul is), akar anastomosis-képzésre is fel-
hasznalhaté pancreasszovet talalhato.

Veszélyes subacut intervallum-fazis alakulhat ki, ha a serosus vagy zsiremésztéses
folyamat tart6s, mert a pangé vizeny6 és a retroperitonealis emésztett zsirmassza hosszabb
idére hypoxiasan karositja a mirigy keringését és lehetetlenné teszi a regeneratiot. Az igy
kialakult tartés (subacut) ischaemia ugyanagy organdestructiv kdvetkezményhez vezet, akar
a hyperacut ischaemia. llyenkor a klinikai kép eleinte discreten, de lassu progressziéval utal a
folyamatra. Az életintolerantiat a duodenum és epepassage zavara kiséri (hanyas, atonia, sub-
icterus, evocativ pancreasenzym emelkedés, a korai infiltratum lasst ndvekedése sth.). Javulod
napok utan Gjra romlik a hasi status, mignem a beteg arcanak — mar javul6 kiilleme is, lazas
- élénkpiros, zsirosan fényl6 oedemas atalakulassal jelzi a (UH-val és CT-vel igazolhatd)
destructiv allapotot.
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Az étel és ital altal keltett ingerek a hasnyalmirigy m(kodésére neuralis és humoralis
Uton hatnak:

Az autonom idegrendszer a mirigyallomanyt és a simaizomzatot innervalja.7 A pancre-
asra hato ingerek a retroperitonealis zsigeri dicokon &t haladnak.

A parasympaticus rendszer a jobb vagusb6l a pl. solarison at a retroperitoneumon és
duodenumon keresztiil kovethet6 az acinusokig.DNeuronjai messze a periférian (intramural-
isan) a célszervben kapcsolnak at, igy a célzott inger kis teriiletre hat, nem irradial, finom
innervatiot és regulatiot tesz lehet6vé. Cholinerg, kifejezett ekbolicus hatast. Az idegi para-
sympaticus hatas (legjobban) atropinnal blokkolhat6, mely sympatikus ténust eredményezve
csOkkenti a pancreas elvalaszté miikodését.

A sympaticus rostok a splanchnicus idegekbdl paravertebralis dicfonatokban szed6dnek
6ssze. A kommunikalé agak nagyobb teriiletre irradialé hatast eredményeznek. A sympaticus
rostok a pancreas ereihez és vezetékeihez haladnak, feltehet6en nutritiv és peristaltikus
hatastak. Az adrenerg inger a secretivo és perisbaltica gatlasa mellett a kis artériak
szlikitésével emeli a vérnyomast, de a mikrocirculatiot is befolyésolja; capillaris spasmusa
nyitja shuntoket, igy koros esetben kdnnyen eredményezhet hypoxiat.LEzt bizonyitja, hogy a
sympaticus blokad kivédi a ductalis spasmust és fesziilést.

Az idegi hatasok hormonalis elvalasztast is stimulalnak, gyomorban, nyombélben, epe-
utakban, pancreasban, vékonybelekben egyarant.B Ezek egymassal Iépcsésen szabalyozott
rendben kdvetkeznek be, killdnben ellentétes hatasok alakulhatnak ki.

Kérdéses, hogy a kifejezetten vizenyds, késébb extraluminalis szdvetemészt6déssel ter-
helt retroperitoneumb6l nem indul-e ki kéros neurogen és humoralis inger, nem véltozik-e az
ingerek felvétele és a vezet6képesség?

A humoralis stimulatio a gastrin-secretin és a cholecystochinin-pancreozymin hormonok
hatasaval érvényesil.6161718

Az étel (hamis étel), alkohol, sésav, histamin, neurogen vagus hatds a gyomorban gas-
trin-secretin elvalasztast valt ki. Fokozza ezt és CCK-pancreozymin-elvalasztasra is ingerel,
ha a gyomrot nagyobb mennyiség( bolus gyorsan hagyja el. Ugyancsak fokozza a hormonok
elvélasztasat a gyomor fesziilése is (pylorus spasmus). Ugyanezek a hatadsok fokozzék a gyo-
mor, duodenum és pancreas vérkeringését. A gastrin és a big-gastrin hastamin-felszabaditas-
sal még a vagus secrecios hatasfokat is emeli.

A secretin a pancreas hydrokinetikus elvalasztasat és a pancreas véraramlasat fokozza,
de enzymet csak .a bézissecretio szintjén termel. A CCK-pancreozymin kdzvetlendl ingerli a
pancreast: a sejtek foszfolipid membranjara és az endoplazmatikus reticulumra hat, de
zymogen ingere a neurotransmittereken is érvényesil. A hormonalis stimulusok azonosak a
vagus hatassal, viszont ezek atropinnal nem blokkolhatok. Tovabbi pancreasingert ered-
ményez a duodenum és fels6 jejunum secretinszer( enteroglukonja, mely csokkenti a pan-
creas perfusiojat és ductalis rlilését is. A gyomorduodenum helyi érzéstelenitése kifejezetten
csOkkenti a humoralis ingeranyagok keletkezését.

A pancreas secretio neurohumoralis szabalyozésa csak a konvencionalis étkezések
emésztémikddésének regulacidjara méretezett. Hirtelen, szokatlan témegl, véaltozatos
Osszetételli, a szokasosnal tovabb tartd, itallal egyitt fogyasztott ételabususok bolusa emész-
tetlendl tavozhat nyombélbe és vékonybélbe, vagy tartésan fesziti a gyomorfalat. A gyomor-
stimulus a nyombél ingerrelellentétben Ujabb gyomorterhelés hatasaval megzavarja a szokott
emésztés lépcsdsen szinkronizalt, ingerképzé-ingerkioltd, enzymvalaszt6 és gétld, valamint
uritd functioit. Zavar tamad a secrecioban, ductalis passageban és a vascularis perfusioban.

Mindezek a feltételezések szerepelhetnek a kéros és egymast helyteleniil befolyasold
ingerek kialakuldsadban, melyek sajnos utélag nem bizonyithatok, hiszen nem minden nagy
étkezés és nem mindenkinél, de nem is mindenkor valt ki - szerencsére - pancreatitist.
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Tovabbi kutatas kell annak kideritésére, hogy az emlitett functiok kozil melyik a kortorténés
(&llanddan jelenlévd és sziikséges) meghatarozoja.

A pancreatitisben a fajdalomnak harom jellegzetes tipusa kilonithetd el, jollehet a pan-
creas nem f4j (fajdalommentesen operalhatd, hasfali localanaesthesiaban).

A serosus pancreatitis bevezetd tiinete a hirtelen fellépd simaizomgdércs, mely Head
zonaba (mko. lapocka) kisugarzd, impresszionald, egész személyiséget igénybe vevd inten-
zitdst fajdalom. Lényegében id6ben elh(zddd és mélységében fokozott choledochusgdres-
roham. A nitrogen tartalmd gércsoldokkal (amylnitrit, natrium nitrosum, nikotinsav, nitro-
mint, papaverin sth.) azonnal és jol befolyasolhatd anélkiil, hogy mellékhatasként idegi és
humoralis szabalyozésra kdrosan hatnanak. A spasmus hatasaként hanyas jelentkezik, hyper-
kinetikus circulatio jeleivel (vords bér, laz, tachycardia, magas systolés, - alacsony diastolés
vérnyomas). A spasmophilia tehat ilyenkor generalizalt, ami komoly kértényez6ként értéke-
lend6, igy a korai befolyéasolas preventiv értéke hatalmas.

A zsiremésztés, vagy tartdés retroperitonealis oedema hatdsara a zsigeri fajdalom
modosul. Ez az egész hasra kiterjed, tompabb, jellegzetesen rosszul lokalizalhato, feszil6
gumihasat és paralyticus ileust okozo, testmozgasra fokozédd, ezért mozdulatlan hanyatt
fekvést igényl6 difflz spontan és nyomasérzékenység. (A fajdalominger a zsigeri reflexiven a
gerincagy oldalszarvaban 1év6 kdzpontban kapcsol at a Head zénéba, és nem a lokalizaciot
lehet6vé tev6 hatsd szarvban.) A fajdalom helyét - felszdlitasra - a beteg - ha van ereje -
hasanak korberajzolasaval maga is keresi, nem talalja, csak mar akkor, ha a kérfolyamat eléri
a parietalis peritoneum szelvényes idegekkel kapcsolatban allg tertiletét. Ekkorra mar a beteg
vOros szine tvid sziirke cyanosissé valtozik, kifejezett direkt nyomasérzékenység jelentkezik
a costovertebralis szgletekben is, hyperaesthesia a VII1-X. segmentumokban, és kialakul a
néma paralyticus puffadas, mely féleg gazdystensio. A peripancreaticus zsiremésztés vezet6
tinete tehat a shock felé hajlo hasi dystensiv paralysis (gumihas) és a zsigeri fajdalom. A
fehérvérsejt, bilirubin, amylase, lipase, cukor, LDH, GPT-GOT értékek ekkorra mar kife-
jezetten korosak, anaemia, hypocalcaemia, hyperlipidaemia, exiccosis, oliguria, atelectasia,
pleuritis, subicterus, hypovolaemids homeostasis zavar és energetikai insuffitientia jellemzi a
képet, utalva a metabolikus toxicosisra.

Végll az organ-destructiv haemorrhagico-necrosis vezet6 tlinete a shock és a hypoxias-
ischaemias fajdalom, melynek jellemz6je, hogy kinzé, tlrhetetleniil izgatd, progressziv,
allandd és alig befolyasolhat6. A hypotensiv-tachycardias beteg hlivés, nedves, foltosan livid,
bdrszine szirke, ajkai soporosus llapota méar az ischaemids szerv (részlet) teljes elhalasat
jelenti: shockos (retro) peritonitissei.

Barmilyen nagysagl, szamu és eredet(i legyen is a pancreasra hat6 inger, a kdvet-
kezmények egyszerliek: fokozott hasnyalképzés, fokozott, majd gatolt vérellatas, fokozott,
majd akadalyozott ductalis és nyirok-passage (simaizomgorcs, retroperitonealis vizenyd,
ascites és ischaemia). Befolyasolni kell tehat a hatalmasra nétt secretios ingert, a ductalis és
nyirokpassaget, a vasomotiot és kdvetkezményes oedemat, az artérids-vénas aramlast és mik-
rocirculatiot, valamint a simaizomgorcsot (ereken, ductuson) ahhoz, hogy ne alakuljon ki
congestiv (oedemas, zsiremésztés), majd ischaemias (organdestructiv) morpholégiai elval-
tozés a koéros functidbol.

Az ekbolicus neurogen secretiot a parasymphaticolyticus hatas csokkenti: atropin, sco-
polamin, propanthein, TEAB, homatropin. Enzymminhibitor hatasu a Trasylol,5a Glukagon,9
a Somatostatin, a CR 1505 és a Calcitonin. A hydrokineticus ingert csokkentik a carboanhy-
drase-bénité Furantral és Diamox, esetleg a Cimetidin. Ertagitd, simaizomgércsoldd hatéas
varhat6 a papaverin, nikotinsav, nitroglicerin, amylnitrit adastél. A mikrocirculatiora a Rheo-
makrodex jO hatasu. Az ingerek vezetését gatolhatja az epiduralis anaesthesia sympathicus
blokadja (bar paralysist is fenntarthatja). EI6nyds lehet a ductus Wirsungianus (akar a ductus
thoracisus collaris) drainageja. Biztosan karos hatasu szerek a Morphin, Dolargan(!), Stigmo-
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san, Eserin, Prostigmin, Pilocarpin szarmazékok. A gyulladas congestiv (nem fert6zéses).
Még a necrosisban is steril az esetek kétharmadanak talyogtartalma. Congestiv fasisban az
antibioticumnak nincs mire hatnia, foldsleges. A necroticus fasisban viszont mar magas a
preventiv értéke. Bizonytalan diagnézis, vagy helyzetismeret (congestiv vagy destructiv szak
megitélésében) természetesen preventiv antibioticus védelmet indokol. Tapasztalat szerint
vak kezelésre a Gram-negativ kérokozdkra széles spectrumban hatd Uj betalactam tipusu
antibiotikimok hatasosak leginkabb.

A vitalis kivéalaszt6 szervfunctiokat: tlid6- és vesem(ikodést az ARDS és az abstructiv
tubulopathiék preventiojara térekedve kell fenntartani. Amennyiben rontja a beteg allapotat a
per os taplalas - furcsa paradoxon -, hogy nem rontja, s6t igényli, toleralja és felhasznalja az
anyagcsere - pancreaskarosodas nélkil - a parenteralis fehérjét, szénhydratot, zsirt, amino-
savat.

A homeostasis (energia, oxigén, folyadék, ion, savbazis és osmaolaris status) rendezése
reanimatios jelent6ség(i, mert a perenchymas szervmiikddések energia- és folyadékigénye
folyamatos; homeostatis-zavarban tehat eutrophias szervm(ikodésre szamitani nem lehet. A
koplalas, szomjazas, gyomorleszivas, procainos oblités, sedalas a paiicreas ingermentes nyu-
galomba helyezését szolgélja.

A koros flinctiok kdvetkezményeinek felszdmolasa addig igazdn eredményes (minél
tobb ponton szakitva meg a kéros folyamatok lancolatat), ameddig a betegség még functiona-
lis allapotban van, és még nem alakult ki a hasnyalmirigy ischaemias destructioja. Ez ugyanis
mar néhany perces anoxiaban kialakulhat (az agyhoz hasonléan), mert a transplantol6giabdl
ismert, hogy a pancreas melegischaemias ideje sem haladhatja meg az 6t percet.

Amennyiben az organdestructio kialakult, a beteg mar a kdvetkezmények és szév6d-
mények ellatasara aligha keriilheti el a mitétet.

Az acut pancreatitis miatt végzett mdtétek térténhetnek a mirigyen, vagy kor-
nyezetében.1BD A mirigyen végzett m(itét lehet subtotalis pancreatectomia, pancreasresectio,
peripancreaticus onkotomia, és necrectomia. A radikalis kiirtds bizonytalan javallato,
kérdéses az ideje és Kiterjesztése, hogy egyaltalan sziikséges-e (kell-e, lehet-e, mennyit és
mikor?), magas szovédményszazalékkal és halalozassal jar6 beavatkozas. Az sem bizonyos,
hogy a kornyezet, a folyamat aktualis helyzete és kiterjedése miatt egyaltalan elvégezhet6.
Emiatt ink&bb a necrectomia, onkotomia a destructiv pancreatitis megfelelé m(itété, melyet a
necrosis és talyog kialakulasa esetén eredményes végezni (programozott m(tét; delayed acut
operation), kiilénben tébb m(tétre kell felkésziilni. Az emésztett zsirszévet nehezen hatarol-
hat6 el a necrotizalt pancreastol. A m(itéti napléd pancreaticonecrectomia jelzése ellenére a
sectio az egész pancreast fellelheti az elhalt konglomeratumban. A javallat és m(tét két jel-
legzetes hibaja, ha koran és ha sokat tesznek. Egyik utan Ujabb m(itétek sora var a betegre, a
masik pedig folosleges, nemegyszer helyrehozhatatlan szévédményekkel terheli. Az acut
szak lezajlasat koveti az aktiv secemdld cysta, a korai sequester-cysta és a néma cysta
ellatasa. Az el6bbi drainage-mf(itétet, az utdbbiak eltavolitast (és/vagy biztonsagi drainage-
m(itétet) igényelnek a fistula megel6zésére. A kialakult sipoly korai m(itété hiba, hosszasabb
konzervativ kezelésre veszélytelen gyogyulas remélhetd, de m(itéti correctioja is biztonsago-
sabb, ha a froid stadiumban végzik.

A mirigyen kivil végzett m(itét allhat a retroperitonealis emésztett anyag onkoto-
miajabdl, vagy necrectomidjabol, a keletkezett bélszlkilet megkeriild anastomosisos
ellatasabdl, az epedt-pupilla - és ductalis stenosisok (a chaud vagy a froid) oldasabol, az epe-
kovesség felszdmolasabdl, a veszélyes hypersplenia m(itétes kezeléséb6l. Minél gondosabb
és folyamatosabb a beteg megfigyelése, annal korabban der(l ki a sebészi szovédmény, igy
annal kevésbhé keriil a beteg a siirg6s, el6készilet nélkili mitét kényszerhelyzetébe. Ez
ugyanis az életre mindig nagyobb veszély, a gydgyulasra pedig kevesebb reményt nydujt:
ismételt, szovédményekkel terhelt beavatkozasokat vonva maga utan.
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Az acut pancreatitis miatt végzett valamennyi m(tét természetesen intenziv 6rzést és
ellatast igényel.

Az ismertetett szemlélet részigazsdgok synthesise, Osszességében nem bizonyithatd.
Mégis tobb a feltételezésnél, megkdzelitése a tényeknek. Mindenesetre elégséges és alkalmas
arra, hogy bel6le a diagnosztikara és terapiara érvényes, rendszerezett és tényszerii kdvetkez-
tetéseket lehessen levonni. (Emiatt talan holothesis?)

Egymast értd, hasonldan gondolkodd egységes szemlélet kialakitasa pedig minden
beteget kezel6 orvoscsoport szamara kotelez6 még akkor is, ha a betegség aethiologiaja és
pathogenesise ismeretlen. Ezaltal lehet ugyanis jobb eredményre jutni, mert csak igy képes a
kényszerl gyakorlat a még bizonytalan elméletet mell6zve, vagy megel6zve, szerényen és
egyre eredményesebben gyégyitani.
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M. Széchy M. D.
REFLECTIONS ON THE ACUTE PANCREATITIS

The acute pancreatitis represents a progressively developing severe, suicidal type functional disor-
der of the pancreas. Relying on the analysis of morphological changes, clinical signs, vascular, lymphatic
and ducal functions, and evaluating - based on his experience - the existing theories, the author reports
on a well-arranged and systematic working hypothesis offering medical teams a better approach to the
medical or surgical treatment of the acute pancreatitis. Being a hypothesis, it contains data of informative
character and intends to induce critical thoughts in the reader.






