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A szév6dményes akut pancreatitis kialakulasaban szerepet jatszo
tényez6k kozott a bélrendszer funkciézavarai is feltételezhetdek. A
klinikai gyakorlatban ennek kdvetésére rutinszer(ien alkalmazott
maodszer nincs. A gastricus tonometria alkalmas vizsgaldeljaras, amely
indirekt mddon utal abélrendszer allapotara. A szerz6k 12 akut panc-
reatitisben szenvedé beteget prospektiven vizsgaltak. A betegek ko-
zUl 3 sz6v6dmeénymentesen, 4 szévédmeényesen gyogyult, 5 meghalt.
Az intramucosalis pH (pHi) meghatarozast TRIP nasogastricus
szondaval és Tonocap monitorral a felvételt6l a harmadik napig 6

orankent végezték.

A gyomor napi pHi minimum értéke
szoros 6sszefliggést mutat a beteg al-
talanos allapotat jelzd - Acute Phy-
siology and Chronic Health Eva-
luation - APACHE Il pontszamok na-
pi maximumaval (p=0,0012). Az
APACHE 1l értékek pHi <7,3-nél
12,53 + 1,47 szignifikdnsan (p=0,02)
magasabbak voltak. Akdvetkez6 napi
APACHE Il pontszamok véltozasa
pHi< 7,3-nél 3,21 + 1,41, mig pHi> 7,3-

nél- 1,5+ 0,95 szignifik&ns (p=0,011)
eltérést mutatott.

Megfigyeléseik szerint az intramu-
cosalis aciddzis (pHi< 7,3) a pancre-
atitis etiologiajatol fuggetlenul meg-
jelent. A pHi valtozésok jelzik, hogy
a splanchnikus terileti zavarok az
akut pancreatitis korai szakaszéaban
megjelennek és a pHi prognosztikai
jelent6séga.
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Az akut pancreatitis lokéalis és szisz-
téméas szovédményeinek kialakulasa-
ban szerepet jatsz6 folyamatok vizs-
géalata - tekintettel a betegség sulyos-
sdgara - napjainkban is fontos ku-
tatasi terllet.

Akut pancreatitis jellemz6i

A betegség diagnosztikaja az akut hasi
korképek differenciél-diagnosztikajan
alapul. Anamnézis és klinikai tlinetek
mellett laborvizsgéalatok, rtg. és UH-
vizsgalat a legtobb esetben biztositja
a diagnozist. Tunetek kozil a hasi fj-
dalom ~90%, puffadas -63%, subileus
-55%, sargasag -30%, sokk -20%,
neurologiai -10% fordul eld. Diffe-
rencial diagnosztikai problémat jelent
a gastroduodenalis fekély perforacio,
penetracio, akut cholecystitis, biliaris
colica, intestinalis obstrukcid, mesen-
terialis erek trombdzisa, peritonitis,
colon diverticulitis/perforacio, basalis
pleuro-pulmonalis besz(rédés, akut
myocardialis infarktus. (3)

Az etiolégiai faktorokat figyelembe
véve n6knél inkabb a fokozott epek6-
képzddési hajlam, mig a férfiaknal a
kronikus alkoholfogyasztas a beteg-
ség leggyakoribb oka. A kor szerinti
eloszlasara jellemzd, hogy leggyak-
rabban 50 és 70 éves kor kozott je-
lentkezik, mortalitdsa 70 év folott na-
gyobb. A szév6dményes forma Kkia-
lakuléséara utalé tovabbi jelek a kife-
jezett leukocytosis, sulyos fokl exci-
cosis, észlelt tudé, vese, maj funkcid
karosodas, metabolikus zavar, anam-
nézisben a rendszeres, vagy akut
nagymeértéki alkoholfogyasztas,
poszttraumas, posztoperativ allapot.

A korkép szov6dményes és nem sz6-
védmenyes lezajlasa egyarantjellem-
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z6 (6). Sz6védménymentes esetben -
6démas pancreatitisben - az akut ti-
netek gyors lezajlasa utan a szoveti
karosodas spontan regeneracioja fi-
gyelhet6 meg. Akut pancreatitisben az
észlelt szov6dmeényes eset mintegy
25%. A nekrotizalé forma 8-12%-ban
alakul ki. Ennek 30-40%-a bakteri-
alisaan fert6zddik. Inficidlt nekrozis
és tobbszervi elégtelenség egyiittes
megjelenése esetén a mortalitas eléri
a 90%-t (1). A bakteroldgiai elemzések
leggyakrabban (-80%) bél eredet(i
Gram-negativ baktériumokat, leg-
tobbszor E. coli-t igazolnak.

A szév6dmenyes forma természetes
lefolyasara jellemz6 a pancreas al-
lomény nekrézisa, retroperitonealis
zsirnekrdzis, az ascitestben megjelend
bioldgiailag aktiv anyagok, majd a
nekrdzis infekcidja. A pancreas lokalis
karosodasa mellett az akut szakot a
szisztétmas gyulladédsos reakcid
(SIRS), majd a korai szervi elégtelen-
segek (MODS) kialakulésa jellemzi.
Ezek lezajldsa utan a masodik héttél
a lokalis és szisztémés szeptikus sz0-
védmények dominélnak. A halalos
szovédmémyek 80%-a szeptikus ere-
detdi (1. &bra).

Nekrotizal6 forma gyodgyulasa utan
exokrin és endokrin funkciocsokkenes
egyarant kialakulhat. A kérkép su-
lyossdgat nem a pancreas exokrin és
endokrin funkcidjanak a kiesése, ha-
nem a kialakul6 tébbszervi elégte-
lenség, szeptikus allapot jelenti (5).

Lokalis és splanchnikus teruleti ke-
ringészavarok okai és kovetkezmeé-
nyei.

A sulyos szoveti sériiléseket kovetd
szovédmények kialakuldsaban a bél-
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1. &bra: Akut pancreatitis természetes lefolyasanak sz6védménymentes és

sz6védményes formaja

mucosa karosodas kozponti szere-
pére egyre tobb irodalmi adat utal.

Egyik elgidézéje lehet a fellép6 SIRS-
nek, MODS-nak, szeptikus &llapotok
kialakuldsédnak (8). Nem vitathato,
hogy akut pancreatitisben a kliniku-
mot jellemzd hasi fajdalom mellett, a
korai szakaszban gyakran jelentkezd
hényinger, hanyéas, majd a kialakul6
paralitikus ileus egyértelmden jelzi a
bélrendszer miikodési zavarat.

Egyes korképekben az intramucosa-
lis acidozis kialakulasahoz vezet6 leg-
gyakoribb tényezd a splanchnikus
terlileti hypoperfazid, kévetkezmé-
nyes regionalis hypoxia. Nem isme-
retlen, hogy a sokkos &llapot nekro-

tizaloé pancreatitisben is szerepet jat-
szik (16).

Emellett szamos adat utal kialakulo
lokalis keringési zavarra is (21). Ahas-
varai a vizsgalatok szerint kulcssze-
repetjatszanak az 6déméasbdl a nekro-
tizdl6 formaba valé atalakulasban.
Ismert oki tényez6i a fokozott visz-
kozitds a hemokoncentracid, hyperli-
paemia, fokozott koagulacios hajlam.
Ezeken kiviil a gatolt vérellatas okai-
ért az artérias fazisban az arteriolak
koros érspazmusat, a kapillarisoknal
az endothel sériilését, a kialakulé 6dé-
mat, a vénas fazisban a kialakuld
thrombusokat, endothel-leukocyta in-
terakcidkat egyarant igazoltak, tovab-
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béd az aktivalt enzimek direkt toxikus
hatasat, a kinineket, illetve mas me-
diatorokat is (17, 18). Feltételezhetd,
hogy ezen allapotok nem csak a panc-
reas lokalis keringéskarosodéasat, de
a vérellatast tekintve szoros kapcso-
latban all6 splanchnikus teriletet is
érintheti.

Amikrocirkulacids zavarok mellett, a
sulyos forméakban a vizsgélatok egy-
értelmiien igazoljdk az immunrend-
szer koros aktivacidjat, amelyet a cy-
tokinek tulprodukcidja jellemez (10).

A bélrendszer szerepe a kontrollalat-
lan immunrendszeri aktivacioban és
a szovédmények kialakulasaban fel-
tételezhetd, de bizonyitast igényel. A
bél barrier funkcio feladatat a mucosa
és a kapcsol6dé immunrendszer lat-
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ja el (gut associated lymphatic tissue)
(GALT). In vivo és in vitro kisérletek
szerint a mucosa barrier funkcié ka-
rosodas okai k6zott hipoperfuzié, hy-
poxia, ischemia-reperfuzié mellett,
cytokin hatasok, toxikus k&rosodas,
oxidativ stressz, mucosalis acidozis
egyarant szerepet jatszhat (12, 22). A
kovetkezményes bélmucosa barrier-
funkcioé karosodas miatt kialakulo ly-
popolisacharid (endotoxin, LPS) és
baktérium transzlokéaciot allatkisér-
letekben igazoltdk (15,19). Egyes akut
kérképekben az intestinalis transz-
lokéciot feltételezik, de egyértelmden
még nem bizonyitottak (20). Betege-
ken tortént vizsgélatok sordn a mu-
cosa permedbilitasi zavarat észlelték
akut pancreatitisben is (2).

2. dbra: A vékonybél mucosa karosodasahoz vezet6 korfolyamok
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Vizsgalatok szerint a mucosa karo-
sodas okai kozott szerepel a lokalis
hipoperflzio, hypoxia, mucosalis
acidozis, cytokin hatdsok (mint PAF,
TNF-a). A bélboholy vérellatds mor-
fologiai felépitése miatt a mucosa ké-
rosodas gyorsan kialakulhat splanch-
nikus teruleti hipoperfazio esetén. A
boholyban centralisan futd arteriola
avégén seprlszerlien elagazik, majd
venuldkban 6sszeszed&dve széllitja el
a felszivodd anyagokat. Az igy kiala-
kulé ellendramlasos folyadékrend-
szerben a gyorsan diffundalé mole-
kuldk - mint az Oo- a boholy kezde-
ténél 1évd kis tavolsag miatt képes a
koncentracié kiilénbség kovetkezté-
ben a vénas vérbe diffundalni, ezal-
tal a boholy csucsi részében hypoxiat
el6idézni lassult dramlas esetén (2.
abra).
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Gasztrikus tonometria

Ajol értékelhet6 klinikai jelek ellenére
a bélrendszer egyik legfontosabb
funkcidja, a barrier funkcio, rutin Kkli-
nikai modszerekkel nem objektivi-
zalhatd. Abélrendszer &llapotéra uta-
16 indirekt vizsgalati lehet6ség a
gasztrikus tonometria. Ennek elvi
alapjait Boda és munkatérsai is felis-
merték, de a nemzetkozi irodalom
Bergorsky és Dawson 1965-ben irt kdz-
leményei alapjan tartja szamon. A
modszert tovabbfejlesztve Fiddian-
Greenvizsgalatai alapjan napjainkban
szamos intenziv terdpias részlegen
rutinszerGen alkalmazzak (11).

A vizsgalat lIényege a gyomor lume-
nében lév6 CO02 tenzid merése (3.
dbra). Kisérletek szerint az intralu-
minalis pCOofelhasznaldsaval szami-
tott intramucosalis pH és a mucosa

Nasogastricus

3. &bra: Az intralumindlis pCO7mérés sematikus dbrazoldsa. Az abra mutatja a zart,
CO?2re szemipermedbins ballonba torténé passziv intraluminalis C07 dif-
fuziot, amely kapnogréaffal mérhetd.
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allapota k6zott 6sszefliggés van és ez
az ertéek széles hatarok kozott
figgetlen a gyomor bennék direkt
mért pH-jatol. Nagyszamu vizsgélat
szerint a koros allapotokban jelent-
kezd, gasztrikus tonometriaval mért
intramucosalis acidozis és a betegsé-
gek kimenetele kdzott szoros kap-
csolat van (9). Az irodalomban akut
pancreatitisben tortént intramucosalis
vizsgalatrél kevés adattal ren-
delkezlnk (4).

Vizsgéalatainkkal arra kerestiink va-
laszt, hogy igazolhat6-e a mucosa ka-
rosodésra utalé intramucosalis aci-
ddzis a pancreatitis kezdeti szakasza-
ban és a tovabbiakban ennek milyen
hatdsa van a betegség progresszid-
jara?

Betegek és modszer

Avizsgéalatokata MH Kézponti Hon-
védkorhaz Sebészeti Osztalyan és a
SOTE Ill. Sebészeti Klinikdn kezelt
akut  pancreatitisben  szenvedd
betegeken végeztik, a korhazi etikai
bizottsdgok jovahagyéasaval és a be-
tegek irasbeli beleegyezésével. A
betegek kivalasztasanal a kdvetkez6
kritériumokat vettiik figyelembe. Be-
toltotte a 18. életévét, szérium amilaz
legalabb a normal érték kétszerese,
nem szed ismert, vagy kisérleti stadi-
umban lév6é cytotoxikus, vagy im-
munmodulator szert (beleértve a cor-
ticosteroidokat is), nem szenved is-
merten autoimmun betegségben,
vagy kronikus vesebetegségben, nem
esett at szervtranszplantacion, nem
kabitoszer fogyaszt6. Kizartuk a sze-
kunder pancreatitisben (trauma, m{-
tét), vagy ismerten krénikus recidivalé
pancreatitisben szenved6 beteget, il-
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letve akiknek 6 hénapon belil mar
voltakut pancreatitise, tovabba a ter-
heseket. A betegek 1997. szeptember
és 1998. oktober kozott kerultek kor-
héazi felvételre. A 12 beteg (10 férfi, 2
nd) atlagéletkora 53,9 év (29-77) volt.
A pancreatitis Kialakuldsaban 6t be-
tegnél az alkohol oki szerepét, a tobbi-
nél biliaris eredetet lehetett igazolni.

Adiagndzis az anamnézis, klinikai je-
lek, radioldgiai vizsgélatok, a szérum
amilaz, lipaz értékek egylttes érté-
kelése alapjan tortént. (Klinikai Labor
QualiCont. Min6ségi bizonyitvany
Qckdéd 0265, Hitachi 717 rendszer,
Boehringer Manheim reagensek, ami-
laz normal érték max.: 220 U/I, lipaz
normal érték max.: 190 U/I). A pan-
creatitis sulyossagat Ranson szerint
hataroztuk meg, amelynél harom,
vagy magasabb pontérték jelzi a var-
haté sulyos lefolyast. Naponta meg-
hataroztuk az (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation). APACHE
Il pontértéket is.

A klinikai diagnozis felallitdsa utan
TRIP nasogastricus szondat vezet-
tink le (TRIP NGS Catheter Tonomet-
ries) a gyomor intramucosalis pH
(pHi) kovetése céljabol. A szondat
DATEX-OHMEDA TC 200 Tonocap
monitorhoz kapcsoltuk. A 6 6ranként
végzett mucoséra jellemz6 pHi érték
az intraluminalis pC 02 és az artérias
Ph és pCOoismeretében szamithato
ki (13).

Eseteinkben ez a monitor képernyd-
jér6l az artérids adatok betaplalasa
utdn kozvetlenill leolvashato volt. A
betegek kezelése intenziv terapias
részlegen tortént. A rutin terapia ré-
sze a centralis vénas nyomas és vizelet
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diurézis kontroll mellett térténé volu-
menpo6tlds, amelyben fontos szerepet
kapnak a plazmaexpanderek. A
gyogyszeres bazisterapiat a: savszek-
récio gatlé, kis molekulasulyd hepa-
rin, pentoxiphyllin, nitroglicerin ta-
pasz, drotaverin, papaverin alkotja az
esetleges tarshetegségek kezelése
mellett. A szov6dmények jelentkezé-
sekor tovabbi kiegészitd terdpia tor-
ténik (furosemid, dopamin, digitalis,
Ca-ion potlas, 1égzéstamogatas, stb.).
Osztalyunkon a korai és tartds naso-
jejunalis tplalast alkalmazzuk. Anti-
biotikumot akut pancreatitisben rutin-
szerlien nem adunk. Cyprofloxacint,
vagy imipenemet kezdiink, haaz UH,
CT vizsgélat pancreas nekrozist iga-
zol. Biliaris pancreatitis esetén, ha a
pancreatitis cholecystitis szévdd-
ményeként alakul ki, akkor altalaban
amoxicilin, clavulansav kombinaciot
alkalmaztunk. Egyébként tenyésztés
alapjan, hemokultaradk eredményét
értékelve kezeljik antibiotikummal a
beteget.

Progressziv allapotromlas mellett
akut mtét indikalt. Korai m(téti in-
dikécidt jelent biliaris eredetl panc-
reatitis esetén a choledochus k&,
amelynél endoszk6pos sphinctero-
tomia (EST) utan laparoszkdpos cho-
lecystectomiat végzink. Amennyiben
choledochus k6 nem igazolhato ,a
froid" allapotban végezzik el a la-
paroszkopos cholecystectomiat. Nem
biliaris eredetl pancreatitis esetén
torekszlink az esetleges miitétet ha-
lasztottan elvégezni. Ilyenkor az in-
dik&ciot a kiterjedt, vagy inficilt pan-
creas nekrozis, talyog, illetve egyéb
tarsulé szov6dmény jelenti.

A tanulméanyunkban résztvev bete-
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geknél 3 esetben végeztiink mdtétet.
Egy betegnél konzervativ kezelés
mellett észlelt sulyos allapotromlas,
tobbszervi kdrosodas miatt a 10. na-
pon feltards, necrosectomia, 0blit6
drének behelyezése tortént. A beteg
a 17. napon meghalt, szeptikus alla-
pot melletti, kardio-respiratorikus
elégtelenségben. Egy tovabbi bete-
glinknél két alkalommal a 3. és 7.
héten oncotomia tortént. A beteget 86
nap utan bocsatottuk otthonaba. Har-
madik esetben choledocholithiasis
miatt 24 éran beltl EST, majd a 3. na-
pon laparoszképos cholecystectomia
tortént. Kezelt betegeinknél a mért
pHi értékek a terapiat nem befolya-
solhatjak.

Munkahipotézisiinknek megfelel6en
a gyomor szamitott pHi valtozasat és
a betegek allapotvaltozasat vizgaltuk
a pancreatitis korai szakaszaban. A
gyomor pHi valtozasait a felvételi és
a kovetkezd 2 napon rogzitettik. A
napi pHi minimum és APACHE Il
maximum adatokat paronként a be-
tegektdl fuggetlendl értékeltik. A 2.
és 3. &bra adataibol 34 illetve 32 adat-
par statisztikai értékelésénél linerélis
regresszid szamitast és korrelacios
vizsgalatot Spearmen teszt, valamint
Mann-Whitney tesztet alkalmaztunk,
szignifikansnak a p< 0,05 esetén elfo-
gadva. A betegadatoknal az atlag
mellett a standard hiba értékeket ad-
tuk meg. Az elemzések soran a
Graphpad InStat 2.05a verzidju prog-
ramjat hasznaltuk.

Eredmények

A4, és 5 dbraanapi pHi minimumok
és APACHE Il maximumok alaku-
lasat mutatja betegenként. Megfi-
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—-szbv.gyogyultl m sz6.ment 1 szov.gyogyult_2
4. &bra szlv.gyogyult_3 szov.ment_2 —k- szbv.ment_3

4. &bra: A napi pHi minimum értékek és APACHE Il maximum pontok alakulasa
szvédmeénymentesen gyogyult betegeinknél

——17_nap edat 86._nap emissio -s-3.nap eat 1
9.nap edt 2_ngp edt -a—3.nap exit 2

5. &bra: A napi pHi minimum értékek és APACHE Il maximum pontok alakulasa
szvédménnyel gydgyult, illetve meghalt betegeinknél. Az abréan feltiintet-
tik a betegség kimenetélét is. A szaggatott vonal jelzi akut pancreatitisben
a szvédménymentes allapotra utal6 érték also hatarat.
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gyelhet6 az abrdkon, hogy sz6vdd-
ménnyel nem jar6 gydgyulas esetén
a pHi a kezdeti, esetenkénti koros ér-
ték ellenére folyamatosan javult és a
normal tartomanyokba rendezédik.
Szovédményekkel tarsult esetekben a
pHi mindvégig a koros tartomény-
ban volt a vizsgalt id6szakban. Az
APACHE Il értékek betegenkeénti ala-
kulasanal megfigyelhet6, hogy ahar-
madik napra anem letalis kimenetel(
esetekben a nyolc, vagy nyolc alatti
pontértékek jelentkeztek, mig a meg-
haltak esetén az allapotukat jellemzé
pontszam, emelkedd tendenciat mu-
tatott.

A két dbra egyuttes elemzése soran
felmerul, hogy van-e 0sszefliggés a
pHi napi minimum és APACHE II
pontszdmok kozott. A 4. és 5. dbra
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adatai alapjan a 6. abran bemutatjuk
a pHi értékek osszefliggését a beteg
allapotat tukrozé, APACHE Il napi
maximum pontszammal. Statisztikai-
lag az adatok szerint szoros korrela-
ciovan apHiés APACHE Il pontszam
kozott (p=0,0012). Aregresszids egye-
nes (r2=0,34) az APACHE Il nyolcas
értéket -amely sulyos allapotra utal
— pHi 7,3-nal metszi. ApHi< 7,3 ese-
tén szignifikdnsan (p<0,02) magasabb
volt az APACHE Il pontszam (12,53
+ 1,72), mint a pHi >7,3 esetén (6,5 £
1,47). Az abran szaggatott ivelt vo-
nalak a 95% konfidencia hatart mu-
tatjak.

Arra a kérdeésre is valaszt kerestunk,
hogy az 0sszefliggés mellett - amely
a beteg allapota és a gyomor pHi
k6zott igazolhatd - van-e kapcsolat a

o

6. &bra: APACHE 11 értékek és a napi pHi minimum kozotti kapcsolat vizsgélata.
Az abra a napi pHi minimumhoz tartoz6 APACHE 1lnapi maximum pontokat abra-
zolja. A szagatott vonalfelett az APACHE 1ladatokb6l szdmitott &tlag és SE értékeket

mutatja.
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14.

AEH AN KOs ANSEER AXEHIO,

7. abra: APACHE Il napi maximum pontszamvaltozas alakulasa a kévetkezé napon,
hapHi 7,3-nal kisebb, vagy nagyobb. Az oszlopdiagram az aznapi és kovetkezd
napi APACHE Il pontértékek atlagat és SE-t abrazolja.

8. abra: A napi pHi minimumhoz tartoz6 aznapi és kdvetkez6 napi APACHE Il pon-
tok kilonbsége. Az APACHE Il pontszamvaltozasoknal a negativ értékek a
beteg &ltalanos allapotanak tovabbi romlasat jelentik. A regresszios egyenes
mellett hiz6dé ivelt vonalak a 95% konfidencia hatart mutatjak. Az oszlop-
diagram az APACHE Il pontkilonbségek atlag és SE értékeit mutatja, ha a
pHi 7,3-nél kisebb, vagy nagyobb.
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beteg splanchnikus régidjanak al-
lapota és a beteg altalanos allapota-
nak tovabbi alakuldsa kozott? Ezért
megvizsgaltuk az APACHE Il kdvet-
kez8 napi valtozasat. Az 7. dbra mu-
tatja az APACHE Il pontszdmok &t-
lagat és +SE-t a vizsgéalatkor és a
kovetkez6 napon pHi 7,3 alatt és a
felett. Gyomor pHi <7,3 esetén az
APACHE Il pontszam (12,53 + 1,72)
szignifikansan (p<0,001) nétt a
kovetkezd napra (12,53 + 1,48)-ra.

A 8. abra a kdvetkez6 napi APACHE
Il valtozésokat és a pHi 0sszefliggé-
sét mutatja. A korrelacio igazolhat6
(p <0,001). A regresszios egyenes (r2
=0,17) az xtengelyt pHi 7,25-nél met-
szi. A pHi 7,3-nél valasztott hatéar-
érték esetén vizsgalt APACHE Il pont
valtozasok a két csoport kézott szig-
nifikansnak bizonyultak (-3,21 £1,41
versus 1,5 + 0,95, p=0,011).

9. &braalapjan igazolhatd, hogy az el-
huzddo intramucosalis acidézis rossz
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prognosztikai jel. Harom napon tul
észlelt alacsony pHi esetén a fatélis
szov8dmeények gyakorisaga megnétt.

Megbeszélés

Vizsgalataink szerint a gyomor intra-
mucosalis acidézisa a betegség kor-
okéatol fliggetlenul mérhet6. A szami-
tott mucosalis pH nemcsak a beteg ak-
tudlis &llapotaval mutat szoros kap-
csolatot, hanem a beteg allapotanak
romlasat is eldre jelzi (6. &bra, 8. &bra).

A gyomor intramucosalis pH élettani
értéke egeszseges dnkénteseken tor-
tént vizsgalatok szerint 7,40 (SD 0,05),
amely a vér pH-javal jo egyezést mu-
tat (14). Nincs egyetértés az irodalom-
ban, mely értékt6l tekinthet6 egy-
értelm(ien kérosnak a pHi. Egyes ta-
nulmanyok szerint phi< 7,3 mar ko-
ros, mig mas szerz6k szerint pHi 7,1
a normal érték alsé hatéra (7). Akut
pancreatitisben végzett mérések sze-
rint pHi 7,25 alatt a fatalis sz6v6d-

Betegség kimenetele

Esetszam
Szoévédmény acidozis
loc. 72- pHl ®
syst. 6
meghalt 5
jejunalis szonda 5
miitét 2

12
normal normal
3 3
2 0
2 0
meghalt 0 meghalt 0

2 3
0 1

9. bra: A betegség lefolydsa a pHi alakuldsa alapjan. Elhuzdd6 intramucosalis
acidozis esetén minden betegnél szévédményes pancreatitis alakult ki.
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menyek gyakorisdga megemelkedik
(4). Sajatvizsgélataink szerintis areg-
resszios egyenes pHi 7,25-7,3-nél
metszette a tengelyt.

Eredményeink szerint a gyomor in-
tramucosalis pH mérésével észlelt
véaltozasok az etiologiatdl figgetlendl
jelzik a splanchnikus teruleti zavaro-
kat és utalnak a gastrointestinalis
rendszer szerepére a szovédmeények
kialakulasénal.

Koszonetnyilvanitds: A tanulmény az
OTKA T 016630 nyilvantartasi szamu
»A monocyta/lymphocyta rendszer
és az endogén mediatorok szerepe az
akut pancreatitis sulyossdgaban és
szeptikus szév6dményeinek kialaku-
lasaban" kutatasi program tdmogata-
saval, valamint az els§ szerzd PhD.
munkajadnak keretében készilt. A
vizsgalatokhoz a készlléket a Duch-
med kft. biztositotta. Kdszonjik a
betegek kezelésében résztvevd néve-
rek és kollégdk segit6kész kozre-
miikodését.
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Prognostic value of intramucosal
pH (pHi) in acute pancreatitis

Despite several therapeutic tools,
acute pancreatitis remains a critical
condition up to now. The main caus-
es of death are early MODS and late
septic complications. In 80% of the
cases, the microorganisms of enteric
origin are responsible for infection.
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Bacterial translocation is increasing-
ly accepted as the main cause of in-
fection, sepsis and multiple organ fail-
ure. The supposed mechanism is the
loss of gut barrier function with con-
secutive endotoxin and bacterial
translocation. Routinely used clinical
examinations are not useful to detect
splanchnic bed disturbances. Gastric
tonometry gives indirect information
about mucosal condition.

Authors prospectively followed 12
patients who suffered from acute pan-
creatitis. Gastric intramucosal pH
(pHi) was measured by TRIP NGS
catheter and Datex-Ohmeda TC200
Tonocap monitor. Measurements
were started at the time of hospital-
isation and repeated every six hours
in two days.

Gastric pHi showed statistical corre-
lation with APACHE Il score
(p=0,0012). APACHE Il scores were
higher in group pHi< 7,3 compared
with group pHi >7,3 (p=0,02). 24-hour
changes in APACHE Il scores were
significantly grater in the cases of
pHi< 7,3 (p=0,011).

Intramucosal acidosis (pHi<7,3) could
be measured independently from ae-
tiology. In all cases local and systemic
complication occurred when prolon-
ged acidosis was measured. Changes
of pHi in the early phase of acute pan-
creatitis indicate that the splanchnic
region is already involved and that the
pHi may have a prognostic value.
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