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Streszczenie
Przeprowadzono analizę czynników rokowniczych ostrego zapalenia trzustki (OZT). Dokonano 
krytycznego przeglądu najważniejszych skali rokowniczych OZT: Apache II, Ransona, BISAP, 
Sofa, Marshalla. Wskazano na ich ograniczenia, ale i przydatność kliniczną we wczesnej straty-
fikacji prognostycznej OZT. W diagnostyce różnicowej należy wyodrębniać etiologię alkoholową 
i żółciopochodną. Występująca przed zachorowaniem cukrzyca typu 2 i przewlekła choroba 
nerek znamiennie pogarszają przebieg OZT i powinny być włączone do skali rokowniczych. 
Wykazano, że obecność cukrzycy z poziomem HBA1C powyżej 6,5% wiąże się ze zwiększoną 
śmiertelnością wśród chorych na OZT i wydłuża się okres hospitalizacji o 5 dni. Zaobserwowano 
również, że przewlekła choroba nerek istotnie zwiększa częstość powikłań infekcyjnych OZT 
i podnosi 3-miesięczną śmiertelność.

ostre zapalenie trzustki • skale ciężkości i rokowania • cukrzyca typu 2 • przewlekła choroba nerek • 
znaczenie rokownicze

Summary

This study includes an analysis of acute pancreatitis (AP) prognostic factors was performed 
as well as a critical review of the most important AP prognostic scales (APACHE II, Ranson, 
BISAP, SOFA, Marshall). The limitations of each scale were described. Simultaneously, the 
clinical applicability in the early prognostic AP stratification was presented, along with the 
clinical value of the alcoholic and gallstones etiology in the differential diagnosis. Pre-existing 
type 2 diabetes and chronic kidney disease significantly worsen the course of AP and should 
be included in the prognostic scale. It was shown that the diabetes coexisting with a HBA1C 
level above 6.5% significantly increases the mortality of AP patients and prolongs the period 
of hospitalization for 5 days. It was also observed that chronic kidney disease significantly 
increases the frequency of infective AP complications and raises 3-months mortality.

acute pancreatitis • severity and prognostic scale • diabetes type 2 • chronic kidney disease •  
prognostic significance
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INFORMACJE OGÓLNE, OBJAWY KLINICZNE, WSKAŹNIKI 
LABORATORYJNE

Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest jednym z najpoważ-
niejszych ostrych stanów w gastroenterologii. Najczęst-
szą przyczyną OZT jest kamica żółciowa, odpowiedzialna 
za około 40% zachorowań, następnie alkohol – 30%, 
przyczyny jatrogenne, takie jak: powikłania po zabie-
gach cholangiopankreatografii wstecznej, po biopsjach 
trzustki, po operacjach – 10%, hipertriglicerydemia jest 
przyczyną około 5% przypadków OZT, podobnie jak nie-
które leki i toksyny. W dalszej kolejności jest niedroż-
ność dróg żółciowych lub trzustkowych wywołanych 
przez guza trzustki lub brodawki Vatera, zwężenie nie-
nowotworowe przewodu trzustkowego, zmiany ana-
tomiczne trzustki – tzw. trzustka dwudzielna, trzustka 
obrączkowata. Do rzadkich przyczyn należy hiperkalce-
mia, infekcje bakteryjne, wirusowe, grzybicze, pasożyt-
nicze, zapalenie autoimmunologiczne. Znaczenie może 
mieć również predyspozycja genetyczna. Udział czynni-
ków genetycznych jest szczególnie dobrze udokumento-
wany w OZT występującym rodzinnie, w nawracających 
OZT i OZT rozwijających się u dzieci. Prowadzące do OZT 
mutacje zidentyfikowano w genach kodujących katio-
nowy i anionowy trypsynogen (PRSS1-PRSS2), trzust-
kowego inhibitora wydzielania trypsyny (SPINK1), 
kodującym białko tworzące kanał chlorkowy (CFTR), 
chymotrypsyny C (CTRC), receptora wrażliwego na stę-
żenie wapnia (CASR) oraz kodującym białko łączy mię-
dzykomórkowych klaudynę-2 (CDLN) [7, 37]. W części 
przypadków nie udaje się ustalić czynnika etiologicz-
nego, mówi się wówczas o  idiopatycznym zapaleniu 
trzustki [23]. 

Choroba charakteryzuje się nagłym, silnym bólem 
w  nadbrzuszu, często promieniującym do pleców, co 
najmniej trzykrotnym wzrostem aktywności amylazy 
lub lipazy we krwi oraz zmianami tego narządu 
w badaniach obrazowych [3]. Bardziej swoistym i czu-
łym enzymem jest lipaza, rozkładająca triglicerydy do 
wolnych kwasów tłuszczowych i glicerolu. Jest wytwa-
rzana tylko w trzustce. Natomiast amylaza, rozkłada-
jąca skrobię, oprócz trzustki, jest wytwarzana także 
w innych narządach, przede wszystkim w śliniankach; 
śladową aktywność wykazuje także w  dwunastnicy, 
jelicie czczym, krętym, grubym, w  płucach, jajowo-
dzie, tarczycy. Jej aktywność znamiennie wzrasta także 

w zapaleniu ślinianek i w innych ostrych stanach choro-
bowych jamy brzusznej: perforacji wrzodu trawiennego, 
niedrożności przewodu pokarmowego, zatorze tętnicy 
krezkowej, zapaleniu otrzewnej, guzach, urazach, ciąży 
pozamacicznej i innych [38].

SKALE CIĘŻKOŚCI I ROKOWANIA OSTREGO ZAPALENIA 
TRZUSTKI

W praktyce klinicznej rozpoznanie stawia się najczęściej 
na podstawie typowego wywiadu oraz stwierdzeniu 
odchyleń w badaniach laboratoryjnych. W pierwszych 
godzinach hospitalizacji diagnostyka obrazowa przeważ-
nie ogranicza się do USG jamy brzusznej w celu oceny 
dróg żółciowych i obecności kamicy. Stwierdzenie etio-
logii żółciopochodnej określa dalsze postępowanie, czyli 
wykonanie zabiegu cholangiopankreatografii wstecznej 
w ciągu pierwszych 24 godzin od początku objawów [5]. 
Tomografię komputerową jamy brzusznej wykonuje się 
w 3.–4. dobie od początku objawów, aby określić postać 
OZT i ewentualny obszar martwicy trzustki [31].

Kliniczny przebieg ostrego zapalenia trzustki jest obec-
nie oceniany według zmodyfikowanej w 2012 r. klasy-
fikacji z Atlanty. Wyróżnia się w niej postać łagodną, 
umiarkowanie ciężką oraz ciężką. Postać łagodna prze-
biega bez niewydolności narządowej, nie obserwuje się 
powikłań miejscowych i ogólnoustrojowych, a choroba 
mija zwykle w ciągu tygodnia. Śmiertelność w tej postaci 
jest niewielka i nie przekracza 1%. W postaci umiarko-
wanie ciężkiej dochodzi do przejściowej – poniżej 48 
godzin – niewydolności narządowej i/lub miejscowych 
lub ogólnoustrojowych powikłań, bez niewydolności 
narządowej. Powikłania ogólne to zaostrzenie chorób 
przewlekłych pacjenta z OZT, na przykład choroby nie-
dokrwiennej serca, obturacyjnej choroby płuc i innych 
chorób przewlekłych. Śmiertelność w tej postaci wzra-
sta do około 8%. W postaci ciężkiej rozwijają się objawy 
niewydolności układu sercowo-naczyniowego, niewy-
dolności oddechowej lub niewydolności nerek, które 
utrzymują się powyżej 48 godzin. Ryzyko zgonu wzrasta 
wówczas do 36–50% [1]. Skrajnie wysoka śmiertelność, 
sięgająca nawet 100%, dotyczy chorych z niewydolnością 
wielonarządową i zakażoną martwicą trzustki [26].

Przez wiele lat próbowano skonstruować wieloczynni-
kowe skale jako narzędzia pomocnicze w klasyfikowa-
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żej 220 mg/dl, aktywność Aspat powyżej 250 IU/L, LDH 
powyżej 400 IU/L. Po upływie 48 godzin ocena dotyczy 
następujących 5 parametrów: stężenie wapnia w suro-
wicy poniżej 8 mg/dl, zmniejszenie hematokrytu o wię-
cej niż 10%, wzrost stężenia azotu mocznika o co najmniej 
2 mg/dl, niedobór zasad powyżej 5 mEq/l, sekwestracja 
płynów powyżej 4 litrów. Każde stwierdzane odchyle-
nie w tych badaniach również oceniane jest na 1 punkt. 
Skala Ransona pozwala także na oszacowanie ryzyka 
zgonu. Śmiertelność wzrasta wraz z uzyskaniem więk-
szej liczby punktów: 3–4 pkt – 15%, 5–6 pkt – 40%, 7–8 pkt 
– śmiertelność 100%. Słabością tej skali jest konieczność 
wykonania wszystkich 11 badań i 48-godzinna obserwa-
cja chorego. Mimo tych ograniczeń skala Ransona nadal 
jest przydatna w codziennej praktyce lekarskiej i ułatwia 
decyzję o leczeniu chorego w oddziale intensywnej tera-
pii. Przydatne kalkulatory wyliczające ryzyko dla pacjenta 
można znaleźć w  Internecie i w prosty, szybki sposób 
dokonać stratyfikacji ryzyka. 

Inną przydatną skalą prognostyczną jest skala Marshalla, 
która ocenia stopień wydolności trzech najważniej-
szych układów: sercowo-naczyniowego, oddechowego 
i nerek [13]. W klasyfikacji z Atlanty użyto zmodyfikowa-
nej skali Marshalla, która pozwala w stosunkowo prosty 
sposób i szybko zidentyfikować pacjentów z OZT o nie-
pomyślnym przebiegu. Jej zaletą jest wykorzystanie nie-
wyszukanych parametrów, powszechnie dostępnych, 
niewymagających złożonej aparatury i zaawansowanego 
monitorowania. Powtarzalność pomiarów w  tej skali 
pozwala na klasyfikowanie chorych z OZT o łagodnym 
przebiegu, umiarkowanie ciężkim i ciężkim oraz obiek-
tywne weryfikowanie ich stanu klinicznego. 

Przetrwałą niewydolność narządową definiuje się wtedy, 
gdy u chorego wylicza się co najmniej 2 punkty dla przy-
najmniej jednego z ocenianych układów, utrzymującą 
się powyżej 48 godzin. Śmiertelność wzrasta wraz z cza-

niu chorych i prognozowaniu przebiegu choroby. Skale 
te uwzględniały badania laboratoryjne, obrazowe oraz 
inne dane, takie jak: wiek, wartość ciśnienia tętniczego, 
wydolność układu oddechowego, BMI, obecność wysięku 
opłucnowego, stopień zaburzeń świadomości chorego 
i  inne. Ograniczeniem większości dotychczasowych 
skali jest liczba uwzględnianych zmiennych – od 3 (skala 
Marshalla) do 14 (skala APACHE II) – oraz konieczny czas 
obserwacji. Mają one umiarkowaną przydatność kli-
niczną, gdyż część z nich obejmuje zbyt mało elementów 
klinicznych, nie identyfikując z odpowiednią czułością 
stopień ciężkości i rokowanie. Inne są zbyt wieloczyn-
nikowe i ze względu na ich złożoność, mało przydatne 
w codziennej praktyce klinicznej. 

Pierwsza skala ciężkości i rokowania w OZT została opra-
cowana przez Johna Ransona w 1974 r. [30], jest używana 
w niezmienionej postaci do dzisiaj. Ujęto w niej dwukrotną 
analizę wybranych parametrów – w chwili przyjęcia do 
szpitala i po 48 godzinach. Pierwszej ocenie podlegają: 
wiek powyżej 55 lat, leukocytoza, stężenie glukozy, aktyw-
ność LDH oraz Aspat, ujęte w Tabeli 1. Każde stwierdzone 
odchylenie uzyskuje 1 punkt. Uzyskanie co najmniej  
3 punktów wskazuje na ciężki przebieg OZT już na początku 
choroby i determinuje dalsze postępowanie. Po 48 godzi-
nach ocenia się kolejne parametry: hematokryt, stężenie 
azotu mocznika, wapnia, pO2, niedobór zasad, sekwestracja 
płynów, przedstawione w Tabeli 2. Jeżeli w wyniku ponow-
nej oceny chory uzyskuje co najmniej 3 punkty ,oznacza to 
stan zagrożenia życia, wymagający kontynuacji leczenia 
w oddziale intensywnej terapii.

Skala Ransona w wersji omówionej wyżej zawiera 11 para-
metrów i w tej postaci dotyczy ostrych zapaleń trzustki 
na tle alkoholowym. Jej zmodyfikowana wersja, 10-para
metrowa, służy ocenie chorych z żółciopochodnym OZT. 
Przy przyjęciu ocenia się: wiek powyżej 70 lat, leukocy-
toza powyżej 18000 kom/mm3, stężenie glukozy powy-

Tabela 1. Ocena przy przyjęciu do szpitala

1 Wiek >55 lat

2 Liczba leukocytów >16 tys. mm3

3 Stężenie glukozy >200 mg/dl (>11 mmol/L)

4 Aktywność LDH >350 j.m./L

5 Aktywność Aspat >250 j.m./L

Tabela 2. Ocena po 48 godzinach

1 Hematokryt Zmniejszenie o ≥10%

2 Mocznik Zwiększenie o ≥5 mg/dl lub stężenie ≥1,8 mmol/L

3 Wapń <8 mg/dl (<2 mmol/L)

4 pO2 <60 mmHg

5 Niedobór zasad >4 mmol/L

6 Sekwestracja płynów >6000 ml
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jak: skurczowe ciśnienie tętnicze <100 mmHg, przyspiesze-
nie oddechu >22/min, zaburzenia świadomości (ocenione 
klinicznie lub według skali Glasgow <15 punktów) wska-
zują na istotne ryzyko rozwoju sepsy i pozwalają chorego 
zakwalifikować do dalszego leczenia w OAIT [27]. 

Skala APACHE II – Acute Physiology And Chronic Health 
Evaluation – jest najpowszechniej używaną skalą w Sta-
nach Zjednoczonych. Łączy ocenę 14 parametrów kli-
nicznych i laboratoryjnych. W Polsce skala jest używana 
przede wszystkim w oddziałach intensywnej terapii, a jej 
wykonanie jest czasochłonne. Może być wykorzystana 
w każdym momencie hospitalizacji chorego. Uzyskanie 
co najmniej 8 punktów w tej skali rokuje niekorzystnie. 
Skalę APACHE II przedstawia Tabela 4 [34].

W ostatnich latach coraz częściej stosuje się prostą skalę 
BISAP – the bedside index for severity in acute pancre-
atitis. Jest to 5-punktowa skala, według której pacjenta 
można ocenić już w pierwszej dobie hospitalizacji. Za 

sem trwania niewydolności narządowej i jeżeli przecho-
dzi w niewydolność wielonarządową. Niekorzystne pod 
względem rokowania jest również współistnienie niewy-
dolności narządowej już w chwili rozpoznania OZT lub 
gdy rozwija się w ciągu pierwszych 24 godzin [33]. 

Alternatywą dla zmodyfikowanej skali Marshalla może 
być uproszczona wersja znanej od 1998 r. skali o nazwie 
SOFA (sequential organ failure assessment score), która 
ocenia niewydolność wielonarządową u chorych z sepsą 
przyjmowanych do oddziału intensywnej terapii i uła-
twia później codzienną ocenę ich stanu. Ocenie w tej 
skali podlegają układy: oddechowy, krążenia, hemostaza, 
funkcja wątroby, nerek oraz układ nerwowy [36].

Jej uproszczona wersja – quick SOFA – pozwala szybko wyło-
nić pacjentów z podejrzeniem zakażenia lub z potwier-
dzonym zakażeniem, którzy zagrożeni są rozwinięciem 
się sepsy, a przebywają na innych oddziałach szpitalnych. 
Wystąpienie co najmniej dwóch nieprawidłowości, takich 

Tabela 3. Zmodyfikowana skala Marshalla

Punktacja

Układ 0 1 2 3 4

Oddechowy
(PaO2/ FiO2)

>400 301–400 201–300 101–200 <101

Nerki (kreatynina w 
surowicy mg/dl)

<1,4 1,4–1,8 1,9–3,6 3,6–4,9 >4,9

Sercowo-naczyniowy 
(skurczowe RR, mmHg)

>90
<90, odpowiedź na 

resuscytację płynową
<90, brak odpowiedzi 

na resuscytację płynową
<90, pH<7,3 <90, pH<7,2

Tabela 4. Skala APACHE II

Oceniane parametry Wskaźniki nadmiernie wysokie Wskaźniki nadmiernie niskie Pkt

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

Temp. w odbytnicy (st. C) ≥41 39–40,9 38,3–38,9 37,5–38,2 34–35,9 32–33,9 30–31,9 ≤29,9

Średnie RR (mmHg) ≥160 130–159 110–129 50–69 ≤49

AS (uderzeń/min) ≥180 140–179 13–139 110–129 60–69 55–59 40–54 ≤39

Częstość oddechu (1/min) ≥50 35–49 25–34 10–11 6–9 ≤5

aPO2 ≥500 350–499 200–349

PO2 (mmHg) 61–70 55–60 ≤55

pH tętnicze ≥7,7 7,6–7,69 7,5–7,59 7,25–7,32 7,16–7,24 ≤7,15

HCO3 w surowicy (mmol/L) ≥52 41–51,9 31–40,9 27–30,9 22–23,9 18–21,9 15–17,9 ≤15

Na w surowicy (mEq/l) ≥180 170–179 155–169 150–154 120–129 111–119 ≤110

K w surowicy (mEq/l) ≥7 6–6,9 5,55,9 3–3,4 2,5–2,9 ≤2,5

Kreatynina w surowicy 
(mg/100ml)

≥3,5 2–3,4 1,5–1,9 ≤0,6

Hematokryt (%) ≥60 50–59,9 46–49,9 20–29,9
	

≤20

Leukocytoza (x10^3/mm3) ≥40 20–39,9 15–19,9 1–2,9 ≤1

Stopień świadomości wg Glasgow <15 pkt
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które skale, ze względu na swoją złożoność, są nieprak-
tyczne, część wymaga długiego czasu obserwacji chorego. 
Wskazane jest dalsze poszukiwanie narzędzi umożliwiają-
cych szybką i trafną ocenę stanu chorego i wdrożenie ade-
kwatnych działań terapeutycznych [14, 15, 16]. Być może 
uwzględnienie drugiej co do częstości etiologii – alkoholo-
wej – przyznając dodatkowy punkt – poprawiłoby czułość 
skali. Wiadomo bowiem, że nadużywanie alkoholu, zwłasz-
cza przewlekłe, ma liczne niekorzystne działania ogólno-
ustrojowe oraz w samej trzustce.

Prognozy co do przebiegu ostrego zapalenia trzustki są 
oparte na analizie wielu czynników – wynikach badań 
laboratoryjnych, obrazowych, danych klinicznych. Sto-
pień aktywności enzymów trzustkowych – amylazy 
i lipazy – oraz nasilenie dolegliwości bólowych brzucha 
nie są czynnikiem determinującym przebieg choroby. 
Spośród pojedynczych parametrów laboratoryjnych 
przede wszystkim czułe białka ostrej fazy: stężenie CRP 
(>150 mg/dl) oraz prokalcytoniny (>3,5 ng/ml), zna-
miennie podwyższone już na początku objawów, mogą 
być zwiastunem ciężkiego przebiegu [20, 24]. Podobne 
znaczenie ma także podwyższone stężenie hematokrytu 
powyżej 44%, świadczące o sekwestracji płynów oraz stę-
żenie azotu mocznika >20 mg/dl [12, 35]. 

W celach prognostycznych u pacjentów z ostrym zapa-
leniem trzustki głównymi parametrami laboratoryjnymi 
podlegającymi ocenie są wskaźniki zapalne – leukocy-
toza, białka ostrej fazy, równowaga kwasowo-zasadowa, 
funkcja nerek. Mniejszą uwagę zwraca się na zaburzenia 
gospodarki węglowodanowej, które często towarzyszą 
ostremu zapaleniu trzustki. Hiperglikemia może wyni-
kać z cukrzycy wcześniej istniejącej i leczonej, może być 
objawem choroby dotychczas nierozpoznanej lub też 
może występować u pacjentów bez cukrzycy jako wyraz 
ostrej reakcji zapalnej i/lub ciężkości uszkodzenia wysp 
trzustkowych. Ma to związek z  aktywacją hormonów 
osi przysadkowo-nadnerczowej – kortyzolu i katechola-
min, a także zwiększoną insulinoopornością wynikającą 
z wpływu cytokin prozapalnych [6]. Hiperglikemia wywo-
łuje wiele niekorzystnych zjawisk: nasila reakcje zapalne 
przez wzrost stężenia głównie interleukiny-6, zmniejsza 
liczbę limfocytów we krwi, zmienia niekorzystnie mikro-
krążenie, wywołuje apoptozę komórek [39].

Chorzy z cukrzycą typu 2 mają wyższe ryzyko zachorowa-
nia na OZT, co wynika z wielu czynników: otyłości, współ-
istniejącej hipertriglicerydemii, częstszego występowania 

każdy obecny u  chorego parametr liczy się 1 punkt. 
Wynik ≥3 punktów wskazuje na ciężki przebieg OZT. 
W ten sposób stosunkowo wcześnie można zidentyfi-
kować pacjentów z grupy wysokiego ryzyka [25]. Skalę 
BISAP przedstawiono w Tabeli 5. 

Obecnie korzysta się aż z 18 różnych skal prognostycz-
nych w  ostrym zapaleniu trzustki, z  których wyżej 
omówiono kilka najważniejszych. Posługiwanie się 
w codziennej praktyce klinicznej skalami rokowniczymi 
z pewnością ułatwia obserwację chorego, interpretację 
wyników badań i ułatwia podejmowanie dalszych decy-
zji terapeutycznych. Opisanie stanu chorego za pomocą 
punktów w danej skali jest ponadto uniwersalnym kodem, 
rozumianym przez lekarzy z innych oddziałów i szpitali, 
zajmujących się chorymi z ostrym zapaleniem trzustki. 

Nasuwa się pytanie, która z wyżej przytoczonych skali 
najtrafniej ocenia stan kliniczny pacjenta i  jego roko-
wanie. Najczęściej analizowanymi pod tym względem 
skalami były APACHE II i Ransona. Mediany czułości i swo-
istości pierwszej z nich przy progu 7 punktów wynosiły 
odpowiednio 100 i 63%. Skala Ransona wykazywała przy 
progu 2 punktów medianę czułości 90% i swoistości 67%. 
Analizowane grupy chorych były zróżnicowane – od 188 
do ponad 3500 pacjentów w różnych badaniach [4].

W 2002 r. Halonen i wsp. przeanalizowali przydatność 
zmodyfikowanej skali Marshalla w grupie 234 fińskich 
chorych z OZT o ciężkim przebiegu. Po 72 godzinach 
śmiertelność została przewidziana z  59% czułością 
i  91% swoistością, dorównując skali APACHE II (65% 
czułość i 91% swoistość). Ci sami autorzy przeprowa-
dzili również ocenę porównawczą skal Marshalla i SOFA 
w retrospektywnym badaniu w grupie 113 chorych. Obie 
skale prognozowały ryzyko zgonu w podobnym stop-
niu. W porównaniu do skali Marshalla, skala SOFA ma 
tę przewagę, że uwzględnia w swojej prognozie także 
aspekty terapeutyczne, np. konieczność zastosowania 
sztucznego oddychania i wsparcia układu krążenia kate-
cholaminami, tym samym definiuje ciężki stopień nie-
wydolności podstawowych układów. Uzyskanie powyżej 
4 punktów w skali SOFA przewiduje śmiertelność po 48 
godzinach z 86% czułością i 79% swoistością [9]. 

Reasumując, wydaje się, że żadna z dotychczas powszech-
nie używanych skali nie prognozuje wystarczająco szybko 
i z wystarczającą czułością i swoistością dalszego przebiegu 
OZT oraz nie pozwala szybko oszacować ryzyka zgonu. Nie-

Tabela 5. Skala BISAP

Parametr Kryterium

Stężenie azotu mocznika w surowicy krwi >25 mg %

Stan świadomości upośledzony (<15 punktów w skali Glasgow)

SIRS obecny

Wiek pacjenta >60 lat

Wysięk opłucnowy obecny w badaniach obrazowych
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i przewlekłą chorobą nerek, zwłaszcza w schyłkowym 
stadium, mają gorszy przebieg i gorsze rokowanie co 
do przeżycia. W badaniu retrospektywnym przeprowa-
dzonym przez V. Chouhan i wsp., obejmującym grupę 
1045 chorych z OZT, wykazano, że już stosunkowo nie-
wielki ubytek GFR poniżej 60 ml/min (3 okres PChN) 
jest istotnym czynnikiem ryzyka ciężkiego przebiegu 
OZT w porównaniu z grupą osób z prawidłową funk-
cją nerek. U tych chorych zwiększa się ryzyko powikłań 
infekcyjnych, ponadto wykazano większą 3-miesięczną 
śmiertelność po epizodzie OZT w porównaniu z grupą 
kontrolną. Inna obserwacja dotyczyła wizyt w szpital-
nych oddziałach ratunkowych w związku z powikła-
niami po przebytym OZT, które u chorych z PChN były 
znamiennie częstsze [2]. 

Schyłkowa niewydolność nerek i dializoterapia predys-
ponują jednocześnie do OZT, wpływają na to czynniki 
związane z  PChN: toksyny mocznicowe, wtórna nad-
czynność przytarczyc, hiperkalcemia, hipertriglicery-
demia. Szczególną grupą ryzyka OZT są chorzy leczeni 
dializą otrzewnową. Zaobserwowano, że osoby leczone 
tą metodą mają częściej ciężki przebieg OZT, z martwicą 
trzustki. Uważa się, że wpływ ma płyn dializacyjny, obec-
ność w jamie otrzewnowej cewnika do dializ, powikła-
nia infekcyjne (zapalenia otrzewnej, infekcje w tunelu 
cewnika) oraz zmiany stężeń wapnia, który dyfunduje 
przez błonę otrzewnową, co może wpływać na powsta-
nie miejscowych zwapnień w trzustce [17]. Rozważa się 
także wpływ zwiększonej aktywności enzymów prze-
wodu pokarmowego, jak cholecystokinina, glukogono-
zależny peptyd insulinotropowy (GIP), glukagon, które 
mogą stymulować zwiększenie wydzielania enzymów 
trzustkowych i tym samym prowadzić do OZT [8]. 

Szczególnym czynnikiem etiologicznym OZT, predyspo-
nującym jednocześnie do wystąpienia ostrej niewydol-
ności nerek, jest alkohol. Jego nadużywanie prowadzi 
do innych patologii: rozwoju nadciśnienia, miażdżycy, 
hiperurykemii, insulinooporności, cukrzycy. W  ten 
sposób wcześniej uszkodzone naczynia mikrokrążenia 
w narządach miąższowych są bardziej podatne na nieko-
rzystny wpływ różnych mediatorów ostrej reakcji zapal-
nej i łatwiej dochodzi do niedokrwienia [11]. 

Cukrzyca typu 2 i przewlekła choroba nerek nieuchron-
nie prowadzą do nieodwracalnych zmian w mikrokrąże-
niu. Inicjują zwiększoną aktywność cytokin zapalnych; 
dochodzi do podtrzymywania przewlekłej reakcji zapal-
nej śródbłonka naczyniowego, co w  sytuacji nagłego 
niedoboru płynów, ich sekwestracji w przebiegu OZT, 
hipowolemii powoduje niedokrwienie i  niedotlenie-
nie tkanek i narządów. W wyniku tych niekorzystnych 
zdarzeń chorzy z  OZT z  towarzyszącą cukrzycą i/lub 
niewydolnością nerek częściej generują SIRS, są w gor-
szym stanie klinicznym i częściej wymagają hospitaliza-
cji w oddziałach intensywnej terapii. Jest to szczególna 
populacja chorych, obarczona wysokim ryzykiem zgonu 
w porównaniu do analogicznej grupy chorych z OZT bez 
tych chorób towarzyszących [18].

kamicy żółciowej [22]. Otyłość u tych chorych jest skut-
kiem stylu życia, kaloryczności diety, małej ilości ruchu, 
zespołu metabolicznego nasilającego insulinooporność. 
Ponadto obecność nadmiernej tkanki tłuszczowej jest 
źródłem wielu mediatorów zapalnych, niekorzystnie 
wpływających na przebieg innych chorób. Badania obser-
wacyjne wskazują jednocześnie na gorszy przebieg OZT 
u chorych z cukrzycą typu 2. Chorzy ci są przeważnie 
obciążeni innymi poważnymi chorobami przewlekłymi: 
układu sercowo-naczyniowego, schorzeniami neurolo-
gicznymi, niewydolnością nerek, które wpływają nieko-
rzystnie na rokowanie. Chorzy z cukrzycą i OZT częściej 
generują lokalne powikłania, częściej dochodzi u nich do 
przetrwałej niewydolności jednego lub więcej układów 
i w związku z tym częściej wymagają leczenia w oddzia-
łach intensywnej terapii [32]. Uwzględniając klasyfika-
cję z Atlanty, chorzy z cukrzycą typu 2 mają prawie 60% 
większe ryzyko przyjęcia do oddziału intensywnej opieki, 
wdrożenia procedur ratujących życie, takich jak mecha-
niczna wentylacja, dializy [10]. Wykazano, że obecność 
cukrzycy, z poziomem HBA1C powyżej 6,5%, wiąże się ze 
zwiększoną śmiertelnością wśród chorych na OZT. Ci sami 
autorzy wykazują także, że wydłuża się okres ich hospita-
lizacji o 5 dni [41]. 

Ściśle związana z cukrzycą typu 2 jest przewlekła cho-
roba nerek (PChN). Wieloletnia cukrzyca, zwłaszcza 
niedostatecznie kontrolowana, jest obecnie najczęstszą 
przyczyną rozwoju przewlekłej choroby nerek, zajmując 
pierwszą pozycję w programach dializoterapii. 

Istotnym rokowniczo czynnikiem w  przebiegu OZT 
jest stopień wydolności nerek; jest to parametr uznany 
i wykorzystywany w większości skali prognostycznych. 
Prawie 25% pacjentów z cukrzycą typu 2, hospitalizowa-
nych z powodu OZT, cierpi jednocześnie na przewlekłą 
chorobę nerek, która zwiększa śmiertelność w przebiegu 
tej choroby [29]. U tych chorych zdecydowanie częściej 
rozwija się ciężka postać OZT, z niewydolnością wielo-
narządową oraz martwicą trzustki. Za ten niekorzystny 
przebieg odpowiadają liczne mediatory zapalne, przede 
wszystkim cytokiny, fosfolipaza A, metabolity kwasu ara-
chidowego, czynnik aktywujący płytki. Spośród cytokin 
główną rolę odgrywa czynnik martwicy nowotworów 
TNF-α, interleukiny oraz transformujący czynnik wzro-
stu TGF [40]. TNF-α jest wydzielany przez aktywowane 
granulocyty obojętnochłonne i jest głównym czynnikiem 
sprawczym kaskady niekorzystnych zdarzeń w obrębie 
miąższu trzustki: powoduje mikrozatory w naczyniach, 
niedokrwienie, krwawienie, obrzęk i martwicę komórek 
trzustki. Granulocyty obojętnochłonne naciekają tkanki 
narządów miąższowych, m.in. trzustki i nerek, dochodzi 
do katabolizmu i  fagocytozy. TNF-α aktywuje ponadto 
cytokiny prozapalne: IL 1, -6, -8, które wywołują ogólno-
ustrojową reakcję zapalną (systemic inflammatory reac-
tion syndrome, SIRS) [21]. 

Przebieg ostrego zapalenia trzustki i rokowanie w tej 
chorobie w dużej mierze jest uzależnione od chorób 
towarzyszących. Chorzy z ostrym zapaleniem trzustki 
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standardu diagnostycznego. W różnych krajach Europy 
też toczą się dyskusje na ten temat [19, 28]. Za element 
potwierdzający można uznać utrzymywanie się ubytku 
filtracji kłębuszkowej i zaburzeń metabolizmu glukozy 
po ustąpieniu OZT. Problem ten z pewnością wymaga 
dalszych badań i ustaleń.

PODSUMOWANIE

•	 Ostre zapalenie trzustki ma zróżnicowane rokowa-
nie i w najcięższych postaciach nadal łączy się z bar-
dzo wysoką śmiertelnością.

•	 Skale prognostyczne – przy wszystkich ogra-
niczeniach – są przydatne klinicznie, wcześnie 
wyodrębniając pacjentów o najmniej pomyślnym 
rokowaniu, wymagających leczenia w  oddziale 
intensywnej terapii.

•	 Cukrzyca typu 2 i przewlekła choroba nerek w bar-
dzo istotnym stopniu pogarszają przebieg ostrego 
zapalenia trzustki.

•	 Obie te choroby nie są, a powinny być uwzględniane 
w skalach prognostycznych ostrego zapalenia trzustki.

•	 Istotne w ocenie zagrożenia powikłaniami ogólno-
ustrojowymi ostrego zapalenia trzustki jest odróż-
nienie etiologii alkoholowej i żółciopochodnej.

Istotna wartość rokownicza podwyższonego stężenia 
kreatyniny nie podlega dyskusji i jest od dawna jednym 
z elementów ocenianych w skalach rokowniczych OZT. 
Wydaje się jednak, że hiperglikemia podobnie pogar-
sza przebieg i rokowanie. Populacja chorych z cukrzycą 
szybko rośnie, rośnie także liczba chorych ze schyłkową 
niewydolnością nerek. Celowe jest więc ujęcie obu tych 
przewlekłych chorób w czynnikach prognostycznych 
pacjentów z OZT i traktowanie ich jako chorych z grupy 
wysokiego ryzyka, zagrożonych ciężkim przebiegiem 
i wysokim ryzykiem zgonu. Problemem może być iden-
tyfikacja chorych z wcześniej istniejącą cukrzycą lub 
PChN w sytuacji braku takich danych z wywiadu. Na 
zaostrzenie PChN może wskazywać znaczniejsze pogłę-
bienie ubytku filtracji kłębuszkowej niż uzasadniałaby 
to ciężkość OZT. Podobną wskazówką na rzecz wcze-
śniej istniejących zaburzeń gospodarki węglowodano-
wej może być znaczna hiperglikemia, niewspółmiernie 
wysoka do obrazu klinicznego OZT. Pomocniczym bada-
niem w różnicowaniu pochodzenia hiperglikemii może 
być HBA1C. Wprawdzie Polskie Towarzystwo Diabeto-
logiczne nie uznaje HBA1C jako badania diagnostycz-
nego, na podstawie którego rozpoznaje się cukrzycę, to 
jednak odsetek HBA1C powyżej 6,5–7% przemawia za 
wcześniej istniejącą cukrzycą. Amerykańskie Towarzy-
stwo Diabetologiczne już wprowadziło ten parametr do 
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