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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Przeprowadzono analize czynnikéw rokowniczych ostrego zapalenia trzustki (OZT). Dokonano
krytycznego przegladu najwazniejszych skali rokowniczych OZT: Apache 11, Ransona, BISAP,
Sofa, Marshalla. Wskazano na ich ograniczenia, ale i przydatno$¢ kliniczna we wczesnej straty-
fikacji prognostycznej OZT. W diagnostyce réznicowej nalezy wyodrebnia¢ etiologie alkoholowa
i z6tciopochodng. Wystepujaca przed zachorowaniem cukrzyca typu 2 i przewlekta choroba
nerek znamiennie pogarszaja przebieg OZT i powinny by¢ wiaczone do skali rokowniczych.
Wykazano, ze obecno$¢ cukrzycy z poziomem HBA1C powyzej 6,5% wigze sie ze zwiekszong
$miertelnoscig wérdd chorych na OZT i wydluza sie okres hospitalizacji o 5 dni. Zaobserwowano
réwniez, ze przewlekta choroba nerek istotnie zwieksza czesto$¢ powiktari infekcyjnych OZT
i podnosi 3-miesieczng $miertelnosé.

ostre zapalenie trzustki - skale ciezkosci i rokowania - cukrzyca typu 2 - przewlekta choroba nerek
znaczenie rokownicze

Keywords:

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 11, 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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Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest jednym z najpowaz-
niejszych ostrych stanéw w gastroenterologii. Najczest-
sza przyczynag OZT jest kamica zétciowa, odpowiedzialna
za okoto 40% zachorowati, nastepnie alkohol - 30%,
przyczyny jatrogenne, takie jak: powiklania po zabie-
gach cholangiopankreatografii wstecznej, po biopsjach
trzustki, po operacjach - 10%, hipertriglicerydemia jest
przyczyna okoto 5% przypadkéw OZT, podobnie jak nie-
ktdre leki i toksyny. W dalszej kolejnosci jest niedroz-
no$¢ drég zétciowych lub trzustkowych wywotanych
przez guza trzustki lub brodawki Vatera, zwezenie nie-
nowotworowe przewodu trzustkowego, zmiany ana-
tomiczne trzustki - tzw. trzustka dwudzielna, trzustka
obraczkowata. Do rzadkich przyczyn nalezy hiperkalce-
mia, infekcje bakteryjne, wirusowe, grzybicze, pasozyt-
nicze, zapalenie autoimmunologiczne. Znaczenie moze
mieé réwniez predyspozycja genetyczna. Udzial czynni-
kéw genetycznych jest szczegdlnie dobrze udokumento-
wany w OZT wystepujacym rodzinnie, w nawracajacych
OZT i OZT rozwijajacych sie u dzieci. Prowadzgce do OZT
mutacje zidentyfikowano w genach kodujacych katio-
nowy i anionowy trypsynogen (PRSS1-PRSS2), trzust-
kowego inhibitora wydzielania trypsyny (SPINK1),
kodujacym biatko tworzace kanat chlorkowy (CFTR),
chymotrypsyny C (CTRC), receptora wrazliwego na ste-
zenie wapnia (CASR) oraz kodujgcym biatko taczy mie-
dzykomérkowych klaudyne-2 (CDLN) [7, 37]. W cze$ci
przypadkéw nie udaje sie ustali¢ czynnika etiologicz-
nego, méwi sie wéwczas o idiopatycznym zapaleniu
trzustki [23].

Choroba charakteryzuje sie nagtym, silnym bdélem
w nadbrzuszu, czesto promieniujgcym do plecédw, co
najmniej trzykrotnym wzrostem aktywnosci amylazy
lub lipazy we krwi oraz zmianami tego narzadu
w badaniach obrazowych [3]. Bardziej swoistym i czu-
tym enzymem jest lipaza, rozktadajaca triglicerydy do
wolnych kwaséw ttuszczowych i glicerolu. Jest wytwa-
rzana tylko w trzustce. Natomiast amylaza, rozktada-
jaca skrobie, oprécz trzustki, jest wytwarzana takze
w innych narzadach, przede wszystkim w §liniankach;
sladowg aktywno$¢ wykazuje takze w dwunastnicy,
jelicie czczym, kretym, grubym, w ptucach, jajowo-
dzie, tarczycy. Jej aktywno$¢ znamiennie wzrasta takze

w zapaleniu §linianek i w innych ostrych stanach choro-
bowych jamy brzusznej: perforacji wrzodu trawiennego,
niedrozno$ci przewodu pokarmowego, zatorze tetnicy
krezkowej, zapaleniu otrzewnej, guzach, urazach, ciazy
pozamacicznej i innych [38].

SKALE CIEZKOSCI | ROKOWANIA OSTREGO ZAPALENIA
TRZUSTKI

W praktyce klinicznej rozpoznanie stawia sie najczesciej
na podstawie typowego wywiadu oraz stwierdzeniu
odchylen w badaniach laboratoryjnych. W pierwszych
godzinach hospitalizacji diagnostyka obrazowa przewaz-
nie ogranicza sie do USG jamy brzusznej w celu oceny
drég zétciowych i obecnosci kamicy. Stwierdzenie etio-
logii z6tciopochodnej okresla dalsze postepowanie, czyli
wykonanie zabiegu cholangiopankreatografii wstecznej
w ciggu pierwszych 24 godzin od poczatku objawdw [5].
Tomografie komputerowg jamy brzusznej wykonuje sie
w 3.-4. dobie od poczatku objawéw, aby okresli¢ postad
OZT i ewentualny obszar martwicy trzustki [31].

Kliniczny przebieg ostrego zapalenia trzustki jest obec-
nie oceniany wedtug zmodyfikowanej w 2012 r. klasy-
fikacji z Atlanty. Wyrdznia sie w niej postaé tagodna,
umiarkowanie ciezka oraz ciezka. Posta¢ tagodna prze-
biega bez niewydolnosci narzadowej, nie obserwuje sie
powiktat miejscowych i ogélnoustrojowych, a choroba
mija zwykle w ciggu tygodnia. Smiertelno$¢ w tej postaci
jest niewielka i nie przekracza 1%. W postaci umiarko-
wanie ciezkiej dochodzi do przejéciowej - ponizej 48
godzin - niewydolnosci narzadowej i/lub miejscowych
lub ogélnoustrojowych powiktan, bez niewydolnosci
narzadowej. Powiktania ogélne to zaostrzenie chordb
przewleklych pacjenta z OZT, na przyktad choroby nie-
dokrwiennej serca, obturacyjnej choroby ptuc i innych
choréb przewleklych. Smiertelno$¢ w tej postaci wzra-
sta do okoto 8%. W postaci ciezkiej rozwijaja sie objawy
niewydolno$ci uktadu sercowo-naczyniowego, niewy-
dolno$ci oddechowej lub niewydolnosci nerek, ktére
utrzymuja sie powyzej 48 godzin. Ryzyko zgonu wzrasta
wéwczas do 36-50% [1]. Skrajnie wysoka $miertelnosé,
siegajaca nawet 100%, dotyczy chorych z niewydolnoscig
wielonarzadowa i zakazong martwica trzustki [26].

Przez wiele lat prébowano skonstruowaé wieloczynni-
kowe skale jako narzedzia pomocnicze w klasyfikowa-
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niu chorych i prognozowaniu przebiegu choroby. Skale
te uwzglednialy badania laboratoryjne, obrazowe oraz
inne dane, takie jak: wiek, warto$¢ ci$nienia tetniczego,
wydolno$¢ uktadu oddechowego, BMI, obecno$¢ wysieku
oplucnowego, stopien zaburzeni $wiadomosci chorego
i inne. Ograniczeniem wiekszos$ci dotychczasowych
skali jest liczba uwzglednianych zmiennych - od 3 (skala
Marshalla) do 14 (skala APACHE II) - oraz konieczny czas
obserwacji. Maja one umiarkowang przydatno$¢ kli-
niczna, gdyz cze$¢ z nich obejmuje zbyt mato elementéw
klinicznych, nie identyfikujac z odpowiednia czutoscia
stopieri ciezko$ci i rokowanie. Inne sa zbyt wieloczyn-
nikowe i ze wzgledu na ich ztozono$¢, mato przydatne
w codziennej praktyce klinicznej.

Pierwsza skala ciezkosci i rokowania w OZT zostata opra-
cowana przez Johna Ransona w 1974 r. [30], jest uzywana
w niezmienionej postaci do dzisiaj. Ujeto w niej dwukrotna
analize wybranych parametréw - w chwili przyjecia do
szpitala i po 48 godzinach. Pierwszej ocenie podlegaja:
wiek powyzej 55 lat, leukocytoza, stezenie glukozy, aktyw-
no$¢ LDH oraz Aspat, ujete w Tabeli 1. Kazde stwierdzone
odchylenie uzyskuje 1 punkt. Uzyskanie co najmniej
3 punktéw wskazuje na ciezki przebieg OZT juz na poczatku
choroby i determinuje dalsze postepowanie. Po 48 godzi-
nach ocenia sie kolejne parametry: hematokryt, stezenie
azotu mocznika, wapnia, pO,, hiedobér zasad, sekwestracja
plynéw, przedstawione w Tabeli 2. Jezeli w wyniku ponow-
nej oceny chory uzyskuje co najmniej 3 punkty ,0znacza to
stan zagrozenia zycia, wymagajacy kontynuacji leczenia
w oddziale intensywnej terapii.

Skala Ransona w wersji oméwionej wyzej zawiera 11 para-
metréw i w tej postaci dotyczy ostrych zapaleri trzustki
na tle alkoholowym. Jej zmodyfikowana wersja, 10-para-
metrowa, stuzy ocenie chorych z zétciopochodnym OZT.
Przy przyjeciu ocenia sie: wiek powyzej 70 lat, leukocy-
toza powyzej 18000 kom/mm?, stezenie glukozy powy-

Tabela 1. Ocena przy przyjeciu do szpitala

zej 220 mg/dl, aktywno$é Aspat powyzej 250 IU/L, LDH
powyzej 400 TU/L. Po uptywie 48 godzin ocena dotyczy
nastepujacych 5 parametréw: stezenie wapnia w suro-
wicy ponizej 8 mg/dl, zmniejszenie hematokrytu o wie-
cej niz 10%, wzrost stezenia azotu mocznika o co najmniej
2 mg/dl, niedobdr zasad powyzej 5 mEq/1, sekwestracja
plynéw powyzej 4 litréw. Kazde stwierdzane odchyle-
nie w tych badaniach réwniez oceniane jest na 1 punkt.
Skala Ransona pozwala takze na oszacowanie ryzyka
zgonu. Smiertelno$¢ wzrasta wraz z uzyskaniem wiek-
szej liczby punktéw: 3-4 pkt - 15%, 5-6 pkt - 40%, 7-8 pkt
- $miertelno$¢ 100%. Staboscig tej skali jest konieczno$é
wykonania wszystkich 11 badan i 48-godzinna obserwa-
cja chorego. Mimo tych ograniczeti skala Ransona nadal
jest przydatna w codziennej praktyce lekarskiej i utatwia
decyzje o leczeniu chorego w oddziale intensywnej tera-
pil. Przydatne kalkulatory wyliczajace ryzyko dla pacjenta
mozna znalezé w Internecie i w prosty, szybki sposéb
dokonad stratyfikacji ryzyka.

Inng przydatng skalg prognostyczng jest skala Marshalla,
ktéra ocenia stopiert wydolno$ci trzech najwazniej-
szych uktadéw: sercowo-naczyniowego, oddechowego
i nerek [13]. W klasyfikacji z Atlanty uzyto zmodyfikowa-
nej skali Marshalla, ktéra pozwala w stosunkowo prosty
sposéb i szybko zidentyfikowaé pacjentéw z OZT o nie-
pomyslnym przebiegu. Jej zaleta jest wykorzystanie nie-
wyszukanych parametréw, powszechnie dostepnych,
niewymagajacych ztozonej aparatury i zaawansowanego
monitorowania. Powtarzalno$¢ pomiaréw w tej skali
pozwala na klasyfikowanie chorych z OZT o fagodnym
przebiegu, umiarkowanie ciezkim i ciezkim oraz obiek-
tywne weryfikowanie ich stanu klinicznego.

Przetrwala niewydolno$¢ narzagdowa definiuje sie wtedy,
gdy u chorego wylicza sie co najmniej 2 punkty dla przy-
najmniej jednego z ocenianych uktadéw, utrzymujaca
sie powyzej 48 godzin. Smiertelno$é wzrasta wraz z cza-

1 Wiek >55 lat

2 Liczba leukocytow >16 tys. mm?

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

4 Aktywnos¢ LDH >350j.m./L

5 Aktywnos¢ Aspat >250j.m./L
Tabela 2. Ocena po 48 godzinach

1 Hematokryt Zmniejszenie 0 >10%

2 Mocznik Zwigkszenie 0 =5 mg/dl lub stezenie >1,8 mmol/L

3 Wapn <8mg/dl (<2 mmol/L)

4 po, <60 mmHg

5 Niedobér zasad >4 mmol/L

6 Sekwestracja ptynéw >6000 ml
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Tabela 3. Zmodyfikowana skala Marshalla

Punktacja
Ukfad 0 1 2 3 4
Oddechowy 400 301-400 201-300 101-200 <101
(Pa0,/ Fi0,)
Nerki (k.reatynma w <14 14-18 1,9-3,6 3,6-4,9 >4,9
surowicy mg/dl)
Sercowo-naczyniowy 590 <90, odpowiedz na <90, brak odpowiedzi <90, pH<7,3 <90, pH<7,2

(skurczowe RR, mmHg) resuscytacje ptynowa

na resuscytacje ptynowa

sem trwania niewydolnosci narzadowej i jezeli przecho-
dzi w niewydolno$¢ wielonarzadowg. Niekorzystne pod
wzgledem rokowania jest réwniez wspétistnienie niewy-
dolnosci narzadowej juz w chwili rozpoznania OZT lub
gdy rozwija sie w ciggu pierwszych 24 godzin [33].

Alternatywa dla zmodyfikowanej skali Marshalla moze
by¢ uproszczona wersja znanej od 1998 r. skali o nazwie
SOFA (sequential organ failure assessment score), ktéra
ocenia niewydolno$¢ wielonarzadowa u chorych z sepsa
przyjmowanych do oddziatu intensywnej terapii i uta-
twia pdzniej codzienna ocene ich stanu. Ocenie w tej
skali podlegajg uktady: oddechowy, krazenia, hemostaza,
funkcja watroby, nerek oraz uktad nerwowy [36].

Jej uproszczona wersja — quick SOFA - pozwala szybko wyto-
ni¢ pacjentéw z podejrzeniem zakazenia lub z potwier-
dzonym zakazeniem, ktérzy zagrozeni sa rozwinieciem
sie sepsy, a przebywaja na innych oddziatach szpitalnych.
Wystapienie co najmniej dwdch nieprawidtowosci, takich

Tabela 4. Skala APACHE Il

jak: skurczowe ci$nienie tetnicze <100 mmHg, przyspiesze-
nie oddechu >22/min, zaburzenia $wiadomosci (ocenione
klinicznie lub wedlug skali Glasgow <15 punktéw) wska-
ZUjg na istotne ryzyko rozwoju sepsy i pozwalaja chorego
zakwalifikowaé do dalszego leczenia w OAIT [27].

Skala APACHE II - Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation - jest najpowszechniej uzywang skala w Sta-
nach Zjednoczonych. taczy ocene 14 parametréw kli-
nicznych i laboratoryjnych. W Polsce skala jest uzywana
przede wszystkim w oddziatach intensywnej terapii, a jej
wykonanie jest czasochtonne. Moze by¢ wykorzystana
w kazdym momencie hospitalizacji chorego. Uzyskanie
co najmniej 8 punktéw w tej skali rokuje niekorzystnie.
Skale APACHE II przedstawia Tabela 4 [34].

W ostatnich latach coraz czesciej stosuje sie prosta skale
BISAP - the bedside index for severity in acute pancre-
atitis. Jest to 5-punktowa skala, wedtug ktérej pacjenta
mozna oceni¢ juz w pierwszej dobie hospitalizacji. Za

Oceniane parametry Wskazniki nadmiernie wysokie Wskazniki nadmiernie niskie Pkt
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temp. w odbytnicy (st. C) >41 39-40,9 38,3-389 37,5-38,2 34-359  32-339 30-31,9 <299
Srednie RR (mmHg) =160 130-159 110-129 50-69 <49
AS (uderzer/min) =180 140-179 13-139 110-129 60-69 55-59 40-54 <39
(zestos¢ oddechu (1/min) =50 35-49 25-34 10-11 6-9 <5
aPo, >500 350-499 200-349
PO2 (mmHg) 61-70 55-60 <55
pH tetnicze >7,7 7,6-7,69 7,5-7,59 7257132  7,16-1,24 <7,15
HCO3 w surowicy (mmol/L) >52 41-519 31-40,9 27-30,9 22-239  18-219 15-17,9 <15
Na w surowicy (mEq/1) >180 170-179 155-169 150-154 120-129 111-119 <10
Kw surowicy (mEq/1) >7 6-6,9 5,559 3-34 2,5-29 <25
?;f;;%’gg;:l‘)” surowicy 235 234 15419 <06
Hematokryt (%) >60 50-59,9 46-49,9 20-29,9 <20
Leukocytoza (x10/A3/mm3) >40 20-39,9 15-19,9 1-2,9 <1

Stopier swiadomosci wg Glasgow <15 pkt
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Tabela 5. Skala BISAP

Parametr

Kryterium

Stezenie azotu mocznika w surowicy krwi

>25mg %

Stan Swiadomosci uposledzony (<15 punktéw w skali Glasgow)
SIRS obecny
Wiek pacjenta >60 lat
Wysiek opfucnowy obecny w badaniach obrazowych

kazdy obecny u chorego parametr liczy sie 1 punkt.
Wynik 23 punktéw wskazuje na ciezki przebieg OZT.
W ten sposéb stosunkowo wcze$nie mozna zidentyfi-
kowa¢ pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka [25]. Skale
BISAP przedstawiono w Tabeli 5.

Obecnie korzysta sie az z 18 réznych skal prognostycz-
nych w ostrym zapaleniu trzustki, z ktérych wyzej
oméwiono kilka najwazniejszych. Postugiwanie sie
w codziennej praktyce klinicznej skalami rokowniczymi
z pewnoscia utatwia obserwacje chorego, interpretacje
wynikéw badari i utatwia podejmowanie dalszych decy-
zji terapeutycznych. Opisanie stanu chorego za pomoca
punktéw w danej skali jest ponadto uniwersalnym kodem,
rozumianym przez lekarzy z innych oddziatéw i szpitali,
zajmujgcych sie chorymi z ostrym zapaleniem trzustki.

Nasuwa sie pytanie, ktéra z wyzej przytoczonych skali
najtrafniej ocenia stan kliniczny pacjenta i jego roko-
wanie. Najcze$ciej analizowanymi pod tym wzgledem
skalami byly APACHE 11 i Ransona. Mediany czutosci i swo-
istosci pierwszej z nich przy progu 7 punktéw wynosity
odpowiednio 100 i 63%. Skala Ransona wykazywata przy
progu 2 punktéw mediane czuto$ci 90% i swoistosci 67%.
Analizowane grupy chorych byly zréznicowane - od 188
do ponad 3500 pacjentéw w réznych badaniach [4].

W 2002 r. Halonen i wsp. przeanalizowali przydatno$é
zmodyfikowanej skali Marshalla w grupie 234 finskich
chorych z OZT o ciezkim przebiegu. Po 72 godzinach
$miertelno$¢ zostata przewidziana z 59% czutoscia
i 91% swoisto$cia, doréwnujac skali APACHE II (65%
czuto$¢ i 91% swoisto$¢). Ci sami autorzy przeprowa-
dzili réwniez ocene poréwnawczg skal Marshalla i SOFA
w retrospektywnym badaniu w grupie 113 chorych. Obie
skale prognozowaty ryzyko zgonu w podobnym stop-
niu. W poréwnaniu do skali Marshalla, skala SOFA ma
te przewage, ze uwzglednia w swojej prognozie takze
aspekty terapeutyczne, np. konieczno$¢ zastosowania
sztucznego oddychania i wsparcia uktadu krazenia kate-
cholaminami, tym samym definiuje ciezki stopieti nie-
wydolnosci podstawowych uktadéw. Uzyskanie powyzej
4 punktéw w skali SOFA przewiduje §miertelno$¢ po 48
godzinach z 86% czuto$cig i 79% swoisto$cia [9].

Reasumujgc, wydaje sie, ze zadna z dotychczas powszech-
nie uzywanych skali nie prognozuje wystarczajaco szybko
i zwystarczajacg czuto$cia i swoistoscia dalszego przebiegu
OZT oraz nie pozwala szybko oszacowac¢ ryzyka zgonu. Nie-

ktére skale, ze wzgledu na swojg ztozono$¢é, sg nieprak-
tyczne, cze$¢ wymaga diugiego czasu obserwacji chorego.
Wskazane jest dalsze poszukiwanie narzedzi umozliwiajg-
cych szybka i trafng ocene stanu chorego i wdrozenie ade-
kwatnych dziatan terapeutycznych [14, 15, 16]. By¢ moze
uwzglednienie drugiej co do czestosci etiologii - alkoholo-
wej - przyznajac dodatkowy punkt — poprawitoby czuto$é
skali. Wiadomo bowiem, ze naduzywanie alkoholu, zwtasz-
cza przewlekte, ma liczne niekorzystne dziatania ogdlno-
ustrojowe oraz w samej trzustce.

Prognozy co do przebiegu ostrego zapalenia trzustki sg
oparte na analizie wielu czynnikéw - wynikach badan
laboratoryjnych, obrazowych, danych klinicznych. Sto-
piefi aktywnosci enzyméw trzustkowych - amylazy
i lipazy - oraz nasilenie dolegliwo$ci bélowych brzucha
nie sa czynnikiem determinujacym przebieg choroby.
Sposréd pojedynczych parametréw laboratoryjnych
przede wszystkim czute biatka ostrej fazy: stezenie CRP
(>150 mg/dl) oraz prokalcytoniny (3,5 ng/ml), zna-
miennie podwyzszone juz na poczatku objawdw, moga
by¢ zwiastunem ciezkiego przebiegu [20, 24]. Podobne
znaczenie ma takze podwyzszone stezenie hematokrytu
powyzej 44%, $wiadczace o sekwestracji ptyndw oraz ste-
zenie azotu mocznika >20 mg/dl [12, 35].

W celach prognostycznych u pacjentéw z ostrym zapa-
leniem trzustki gléwnymi parametrami laboratoryjnymi
podlegajacymi ocenie sa wskazniki zapalne - leukocy-
toza, biatka ostrej fazy, réwnowaga kwasowo-zasadowa,
funkcja nerek. Mniejszg uwage zwraca sie na zaburzenia
gospodarki weglowodanowej, ktére czesto towarzysza
ostremu zapaleniu trzustki. Hiperglikemia moze wyni-
ka¢ z cukrzycy wczeéniej istniejacej i leczonej, moze by¢
objawem choroby dotychczas nierozpoznanej lub tez
moze wystepowal u pacjentéw bez cukrzycy jako wyraz
ostrej reakcji zapalnej i/lub ciezkosci uszkodzenia wysp
trzustkowych. Ma to zwigzek z aktywacja hormondéw
osi przysadkowo-nadnerczowej - kortyzolu i katechola-
min, a takze zwiekszong insulinoopornoscig wynikajaca
zwplywu cytokin prozapalnych [6]. Hiperglikemia wywo-
tuje wiele niekorzystnych zjawisk: nasila reakcje zapalne
przez wzrost stezenia gtéwnie interleukiny-6, zmniejsza
liczbe limfocytéw we krwi, zmienia niekorzystnie mikro-
krazenie, wywoluje apoptoze komérek [39].

Chorzy z cukrzyca typu 2 majg wyzsze ryzyko zachorowa-
nia na OZT, co wynika z wielu czynnikéw: otytosci, wspdt-
istniejacej hipertriglicerydemii, czestszego wystepowania
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kamicy zétciowej [22]. Otyto$é u tych chorych jest skut-
kiem stylu zycia, kaloryczno$ci diety, matej ilosci ruchu,
zespotu metabolicznego nasilajacego insulinooporno$é.
Ponadto obecno$é nadmiernej tkanki ttuszczowej jest
zrédlem wielu mediatoréw zapalnych, niekorzystnie
wplywajacych na przebieg innych choréb. Badania obser-
wacyjne wskazujg jednocze$nie na gorszy przebieg OZT
u chorych z cukrzyca typu 2. Chorzy ci sg przewaznie
obcigzeni innymi powaznymi chorobami przewlektymi:
uktadu sercowo-naczyniowego, schorzeniami neurolo-
gicznymi, niewydolnoscig nerek, ktére wplywaja nieko-
rzystnie na rokowanie. Chorzy z cukrzyca i OZT cze$ciej
generuja lokalne powiktania, czesciej dochodzi u nich do
przetrwatej niewydolnosci jednego lub wiecej uktadéw
i w zwiazku z tym czeéciej wymagaja leczenia w oddzia-
tach intensywnej terapii [32]. Uwzgledniajac klasyfika-
cje z Atlanty, chorzy z cukrzyca typu 2 majg prawie 60%
wieksze ryzyko przyjecia do oddzialu intensywnej opieki,
wdrozenia procedur ratujacych zycie, takich jak mecha-
niczna wentylacja, dializy [10]. Wykazano, ze obecno$é
cukrzycy, z poziomem HBA1C powyzej 6,5%, wiaze sie ze
zwiekszong $miertelnoscia wérdd chorych na OZT. Ci sami
autorzy wykazuja takze, ze wydtuza sie okres ich hospita-
lizacji 0 5 dni [41].

Sci$le zwigzana z cukrzyca typu 2 jest przewlekta cho-
roba nerek (PChN). Wieloletnia cukrzyca, zwlaszcza
niedostatecznie kontrolowana, jest obecnie najczestsza
przyczyna rozwoju przewlektej choroby nerek, zajmujac
pierwsza pozycje w programach dializoterapii.

Istotnym rokowniczo czynnikiem w przebiegu OZT
jest stopiett wydolnosci nerek; jest to parametr uznany
i wykorzystywany w wiekszosci skali prognostycznych.
Prawie 25% pacjentéw z cukrzyca typu 2, hospitalizowa-
nych z powodu OZT, cierpi jednocze$nie na przewlekta
chorobe nerek, ktéra zwieksza smiertelno$¢ w przebiegu
tej choroby [29]. U tych chorych zdecydowanie czesciej
rozwija sie ciezka posta¢ OZT, z niewydolno$cia wielo-
narzadowg oraz martwicg trzustki. Za ten niekorzystny
przebieg odpowiadaja liczne mediatory zapalne, przede
wszystkim cytokiny, fosfolipaza A, metabolity kwasu ara-
chidowego, czynnik aktywujacy plytki. Sposrdd cytokin
gtéwna role odgrywa czynnik martwicy nowotwordw
TNF-a, interleukiny oraz transformujacy czynnik wzro-
stu TGF [40]. TNF-«a jest wydzielany przez aktywowane
granulocyty obojetnochtonne i jest gléwnym czynnikiem
sprawczym kaskady niekorzystnych zdarzeti w obrebie
migzszu trzustki: powoduje mikrozatory w naczyniach,
niedokrwienie, krwawienie, obrzek i martwice komérek
trzustki. Granulocyty obojetnochtonne naciekaja tkanki
narzadéw migzszowych, m.in. trzustki i nerek, dochodzi
do katabolizmu i fagocytozy. TNF-a aktywuje ponadto
cytokiny prozapalne: IL 1, -6, -8, ktére wywotuja ogdlno-
ustrojowa reakcje zapalna (systemic inflammatory reac-
tion syndrome, SIRS) [21].

Przebieg ostrego zapalenia trzustki i rokowanie w tej
chorobie w duzej mierze jest uzaleznione od choréb
towarzyszacych. Chorzy z ostrym zapaleniem trzustki

i przewlekla choroba nerek, zwtaszcza w schytkowym
stadium, maja gorszy przebieg i gorsze rokowanie co
do przezycia. W badaniu retrospektywnym przeprowa-
dzonym przez V. Chouhan i wsp., obejmujgcym grupe
1045 chorych z OZT, wykazano, ze juz stosunkowo nie-
wielki ubytek GFR ponizej 60 ml/min (3 okres PChN)
jest istotnym czynnikiem ryzyka ciezkiego przebiegu
OZT w poréwnaniu z grupg oséb z prawidtowa funk-
cja nerek. U tych chorych zwieksza sie ryzyko powiktar
infekcyjnych, ponadto wykazano wieksza 3-miesieczng
$miertelnos¢ po epizodzie OZT w poréwnaniu z grupa
kontrolng. Inna obserwacja dotyczyta wizyt w szpital-
nych oddziatach ratunkowych w zwigzku z powikta-
niami po przebytym OZT, ktére u chorych z PChN byly
znamiennie czestsze [2].

Schytkowa niewydolno$é nerek i dializoterapia predys-
ponuja jednoczes$nie do OZT, wptywaja na to czynniki
zwigzane z PChN: toksyny mocznicowe, wtérna nad-
czynno$¢ przytarczyc, hiperkalcemia, hipertriglicery-
demia. Szczegblna grupa ryzyka OZT sa chorzy leczeni
dializa otrzewnowg. Zaobserwowano, ze osoby leczone
ta metoda maja cze$ciej ciezki przebieg OZT, z martwica
trzustki. Uwaza sie, ze wpltyw ma ptyn dializacyjny, obec-
no$¢ w jamie otrzewnowej cewnika do dializ, powikta-
nia infekcyjne (zapalenia otrzewnej, infekcje w tunelu
cewnika) oraz zmiany stezefi wapnia, ktéry dyfunduje
przez blone otrzewnows, co moze wptywaé na powsta-
nie miejscowych zwapnieri w trzustce [17]. Rozwaza sie
takze wptyw zwiekszonej aktywnosci enzyméw prze-
wodu pokarmowego, jak cholecystokinina, glukogono-
zalezny peptyd insulinotropowy (GIP), glukagon, ktére
moga stymulowaé zwiekszenie wydzielania enzymdéw
trzustkowych i tym samym prowadzi¢ do OZT [8].

SzczegSlnym czynnikiem etiologicznym OZT, predyspo-
nujgcym jednocze$nie do wystgpienia ostrej niewydol-
nosci nerek, jest alkohol. Jego naduzywanie prowadzi
do innych patologii: rozwoju nadci$nienia, miazdzycy,
hiperurykemii, insulinoopornosci, cukrzycy. W ten
sposéb wczesniej uszkodzone naczynia mikrokrazenia
w narzadach migzszowych sg bardziej podatne na nieko-
rzystny wptyw réznych mediatoréw ostrej reakcji zapal-
nej i tatwiej dochodzi do niedokrwienia [11].

Cukrzyca typu 2 i przewlekta choroba nerek nieuchron-
nie prowadza do nieodwracalnych zmian w mikrokraze-
niu. Inicjujg zwiekszona aktywno$¢ cytokin zapalnych;
dochodzi do podtrzymywania przewlektej reakcji zapal-
nej $rédbtonka naczyniowego, co w sytuacji nagtego
niedoboru ptynéw, ich sekwestracji w przebiegu OZT,
hipowolemii powoduje niedokrwienie i niedotlenie-
nie tkanek i narzadéw. W wyniku tych niekorzystnych
zdarzet chorzy z OZT z towarzyszacg cukrzycg i/lub
niewydolno$cig nerek czesciej generuja SIRS, sa w gor-
szym stanie klinicznym i cze$ciej wymagajg hospitaliza-
cji w oddziatach intensywnej terapii. Jest to szczegdlna
populacja chorych, obarczona wysokim ryzykiem zgonu
w poréwnaniu do analogicznej grupy chorych z OZT bez
tych choréb towarzyszacych [18].
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Istotna warto$¢ rokownicza podwyzszonego stezenia
kreatyniny nie podlega dyskusji i jest od dawna jednym
z elementéw ocenianych w skalach rokowniczych OZT.
Wydaje sie jednak, ze hiperglikemia podobnie pogar-
sza przebieg i rokowanie. Populacja chorych z cukrzyca
szybko ro$nie, ro$nie takze liczba chorych ze schytkowa
niewydolnoscia nerek. Celowe jest wiec ujecie obu tych
przewlektych choréb w czynnikach prognostycznych
pacjentéw z OZT i traktowanie ich jako chorych z grupy
wysokiego ryzyka, zagrozonych ciezkim przebiegiem
i wysokim ryzykiem zgonu. Problemem moze by¢ iden-
tyfikacja chorych z wczesniej istniejacg cukrzyca lub
PChN w sytuacji braku takich danych z wywiadu. Na
zaostrzenie PChN moze wskazywaé znaczniejsze pogle-
bienie ubytku filtracji ktebuszkowej niz uzasadniataby
to ciezko$é OZT. Podobng wskazéwka na rzecz wcze-
$niej istniejgcych zaburzen gospodarki weglowodano-
wej moze by¢ znaczna hiperglikemia, niewspétmiernie
wysoka do obrazu klinicznego OZT. Pomocniczym bada-
niem w réznicowaniu pochodzenia hiperglikemii moze
by¢ HBA1C. Wprawdzie Polskie Towarzystwo Diabeto-
logiczne nie uznaje HBA1C jako badania diagnostycz-
nego, na podstawie ktérego rozpoznaje sie cukrzyce, to
jednak odsetek HBA1C powyzej 6,5-7% przemawia za
wcze$niej istniejaca cukrzyca. Amerykanskie Towarzy-
stwo Diabetologiczne juz wprowadzito ten parametr do

PISMIENNICTWO

standardu diagnostycznego. W réznych krajach Europy
tez tocza sie dyskusje na ten temat [19, 28]. Za element
potwierdzajacy mozna uznaé utrzymywanie sie ubytku
filtracji ktebuszkowej i zaburzert metabolizmu glukozy
po ustapieniu OZT. Problem ten z pewnoscia wymaga
dalszych badat i ustalen.

PODSUMOWANIE

+  Ostre zapalenie trzustki ma zréznicowane rokowa-
nie i w najciezszych postaciach nadal taczy sie z bar-
dzo wysoka $miertelnoscia.

«  Skale prognostyczne - przy wszystkich ogra-
niczeniach - sg przydatne klinicznie, wcze$nie
wyodrebniajac pacjentéw o najmniej pomys$lnym
rokowaniu, wymagajacych leczenia w oddziale
intensywnej terapii.

+  Cukrzyca typu 2 i przewlekta choroba nerek w bar-
dzo istotnym stopniu pogarszaja przebieg ostrego
zapalenia trzustki.

+  Obie te choroby nie sg, a powinny by¢ uwzgledniane
w skalach prognostycznych ostrego zapalenia trzustki.

«  Istotne w ocenie zagrozenia powiktaniami ogélno-
ustrojowymi ostrego zapalenia trzustki jest odréz-
nienie etiologii alkoholowej i zétciopochodne;j.
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