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ΓΝΑ «Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ»
Το σύστημα ταξινόμησης της οξείας παγκρεατίτιδας (ΟΠ), όπως περιγράφηκε το 1992 στο Διεθνές Συμπόσιο για την οξεία παγκρεατίτιδα στην Ατλάντα1, αποτέλεσε την πρώτη προσπάθεια για τη χρήση κοινής ορολογίας στην ΟΠ αλλά και για τον καθορισμό κριτηρίων της βαρύτητας της νόσου με πρακτικούς, κλινικούς όρους. Σύμφωνα με αυτό το σύστημα ταξινόμησης, η ΟΠ μπορεί να εκδηλωθεί σαν μια ήπια οιδηματώδη-διάμεση φλεγμονή (85% των ασθενών με ΟΠ), η οποία αυτοπεριορίζεται, ή σαν σοβαρή (νεκρωτική) παγκρεατίτιδα με τοπικές επιπλοκές όπως η νέκρωση, το απόστημα και η ψευδοκύστη και συστηματικές εκδηλώσεις όπως η ανεπάρκεια οργάνου ή οργάνων, που εμφανίζεται στο υπόλοιπο 15% των ασθενών2,3. Επιπλέον (σύμφωνα με το ίδιο σύστημα ταξινόμησης) η σοβαρή ΟΠ σχετίζεται με παρουσία ≥ 3 κριτηρίων Ranson και APACHE II score ≥ 8. 
Η συνολική θνητότητα στους ασθενείς με ΟΠ είναι περίπου 5%: είναι 3% (1-7%) στην οιδηματώδη  παγκρεατίτιδα και 17% (8-39%)  στη νεκρωτική παγκρεατίτιδα. Είναι 30% όταν υπάρχουν επιμολυσμένα νεκρώματα και 12%  όταν υπάρχουν στείρα νεκρώματα4,5,6,7. Η θνητότητα, όταν δεν υπάρχει ανεπάρκεια οργάνων είναι μηδενική, όταν υπάρχει ανεπάρκεια ενός οργάνου είναι 3% (0-8%) ενώ σε πολυοργανική ανεπάρκεια είναι 47% (28-69%)8,9. Οι θάνατοι στην ΝΠ φαίνεται  ότι συμβαίνουν  σε ίδιο ποσοστό  τόσο μέσα στις δύο πρώτες εβδομάδες της νόσου (οφειλόμενες κυρίως σε ανεπάρκεια οργάνων), όσο και όψιμα μετά από μερικές εβδομάδες οφειλόμενες σε επιμολυσμένες νεκρώσεις ή επιπλοκές στείρων  νεκρώσεων10,11.

Η δυνατότητα πρόβλεψης του ποιοί είναι αυτοί οι ασθενείς που θα εκδηλώσουν τη σοβαρή μορφή της ΟΠ, έχει σημαντική κλινική σημασία γιατί η εφαρμογή επιθετικής θεραπείας σε αυτή την ομάδα των ασθενών (παρακολούθηση σε μονάδα εντατικής θεραπείας, πρώιμη έναρξη αντιβιοτικών), μπορεί να συντελέσει στη μείωση της νοσηρότητας και της θνητότητας. Επιπλέον, ο διαχωρισμός της ομάδας των ασθενών με σοβαρή ΟΠ, συντελεί στον σχεδιασμό κλινικών τυχαιοποιημένων μελετών για τον έλεγχο των διαφόρων θεραπειών.


Ένα ιδανικό σύστημα διάγνωσης-πρόβλεψης της σοβαρής ΝΠ θα έπρεπε α. να έχει υψηλή ευαισθησία  και θετική προγνωστική αξία β. να μπορεί να διαγνώσει τη νέκρωση νωρίς (<48 ώρες), γ. να γίνεται γρήγορα, δ. να είναι ευρέως διαθέσιμο στα νοσοκομεία, ε. να είναι οικονομικό, και στ. να είναι αντικειμενικό και να μην εξαρτάται από τον εξεταστή. Ο βαθμός στον οποίο οι διάφορες κλινικές και εργαστηριακές μέθοδοι ικανοποιούν τα παραπάνω κριτήρια ποικίλει,  καθορίζοντας  έτσι τα πλεονεκτήματα και τους περιορισμούς της κάθε μεθόδου. 

Α. Κλινικά κριτήρια

Η αναγνώριση της σοβαρής παγκρεατικής βλάβης με βάση την κλινική εξέταση  δεν είναι αξιόπιστη. Εκτιμάται ότι έμπειροι κλινικοί μπορούν να προβλέψουν την ΝΠ σε μόνο 34-39% των ασθενών κατά την εισαγωγή τους12. Η ταχυκαρδία, η υπόταση, το shock, η δύσπνοια  και τα σημεία του περιτοναισμού υποδηλώνουν σοβαρή παγκρεατίτιδα αλλά είναι σχετικά σπάνια, μη ειδικά και συνήθως εμφανίζονται αργά. Τα σημεία Cullen και Grey-Turner έχουν μεγαλύτερη ειδικότητα και σχετίζονται με θνητότητα 37% και αυτά όμως είναι σπάνια ενώ εμφανίζονται 48-72 ώρες από την έναρξη της ΟΠ13. 

Από  την άλλη μεριά η μεγάλη ηλικία (>55)14, η παχυσαρκία (BMI>30)15,  η παρουσία ανεπάρκειας οργάνου κατά την εισαγωγή16  καθώς και η παρουσία πλευριτικής συλλογής ή /και πνευμονικών διηθημάτων στην ακτινογραφία θώρακα του πρώτου 24ωρου17 αποτελούν παράγοντες κινδύνου για ΝΠ και πρέπει να αξιολογούνται ανάλογα κατά την εισαγωγή. Οι ασθενείς με αυτά τα χαρακτηριστικά μπορεί να χρειαστούν νοσηλεία σε μονάδες αυξημένης φροντίδας (σύσταση με επίπεδο σημαντικότητας ΙΙΙ, Am. Coll. of Gastroenterology, 200637). Ιδιαίτερα για την ανεπάρκεια οργάνου (αρτηριακή πίεση <90mmHg, PaCO2 ( 60mmHg, κρεατινίνη >2mg/L), εάν  αυτή διορθωθεί μέσα σε 48 ώρες η θνητότητα είναι περίπου 0% ενώ εάν επιμένει για περισσότερο από 48 ώρες αγγίζει το 36% 18.

Β. Εργαστηριακοί δείκτες κατά την εισαγωγή ή  < 48 ώρες

Τα επίπεδα της αμυλάσης και της λιπάσης ορού δεν σχετίζονται με  τη σοβαρότητα της ΟΠ. Οι εργαστηριακοί δείκτες που έχουν σχετιστεί με την πρόβλεψη της ΝΠ είναι:

α. C - Aντιδρώσα πρωτείνη (CRP) ορού.

Συντίθεται στο ήπαρ. Η σύνθεσή της διεγείρεται από τις ιντερλευκίνες 1 και 6 (IL–1, IL-6). Αποτελεί τον καλύτερο διαθέσιμο και πιο συχνά χρησιμοποιούμενο δείκτη πρόβλεψης της  σοβαρής ΟΠ.  Η ευαισθησία της CRP αυξάνει προοδευτικά από τις 24 ώρες,  στις 48 ώρες και γίνεται μέγιστη στις 72 ώρες (83-90%). Η ειδικότητα κυμαίνεται από 64-84%, η θετική προγνωστική αξία (ΘΠΑ) 75-86% και η αρνητική προγνωστική αξία (ΑΠΑ) 69-92%19. Η τιμή της CRP πάνω από την οποία εμφανίζεται η προγνωστική της αξία  (cut-off value ή Upper  reference  level)  είναι 110-150mg /L20.
β. Ιντερλευκίνες  ορού (IL-6, IL-8).

Η IL-6 απελευθερώνετα από τα μακροφάγα σαν απάντηση στην ιστική καταστροφή. Αποτελεί τον κύριο  διεγέρτη σύνθεση της CRP. Στις 24 ώρες από την εισαγωγή του ασθενούς με ΟΠ παρουσιάζει για την πρόβλεψη της σοβαρής ΟΠ ευαισθησία σχεδόν 100%, ειδικότητα 79-88%, ΘΠΑ:68-82%, ΑΠΑ:79-100% 21. Παρόμοιες τιμές ευαισθησίας και ειδικότητας παρουσιάζει και η IL-822. Οι ιντερλευκίνες αποτελούν δείκτες που νωρίς εμφανίζουν υψηλή ευαισθησία και ΑΠΑ ο προσδιορισμός τους όμως είναι δαπανηρός και η χρήση τους παραμένει πειραματική στα πλαίσια κλινικών ερευνών.

γ. Προκαλσιτονίνη ορού.

Είναι ένα προπεπτίδιο της καλσιτονίνης αποτελούμενο από 116 αμινοξέα. Παράγεται στα C–κύτταρα του θυρεοειδούς αδένα. Η προκαλσιτονίνη ορού αυξάνει σε σοβαρές μικροβιακές, μυκητιασικές (αλλά όχι ιογενείς) λοιμώξεις. Στις 24 ώρες από την εισαγωγή του ασθενούς με ΟΠ παρουσιάζει ευαισθησία 67-92%, ειδικότητα 65-89%, ΘΠΑ :58-65% και ΑΠΑ:87-91%23.

Η προκαλσιτονίνη ορού χρησιμοποιείται μόνη της ή σε συνδυασμό με άλλους δείκτες (IL-6, IL-8 ,G-CSF, CRPκα.) για την πρόβλεψη της δευτερογενούς μικροβιακής λοίμωξης των νεκρωμάτων όψιμα (3-14 ημέρες από την εισαγωγή στο νοσοκομείο). Σαν όψιμος προγνωστικός δείκτης εμφανίζει ευαισθησία 72-100%, ειδικότητα 10-100%, ΘΠΑ :50-100% και ΑΠΑ 80-100%47,48.

δ. Παράγωγα του τρυψινογόνου (ούρα)

Το ενεργοποιητικό πεπτίδιο του τρυψινογόνου (trypsinogen activating factor - TAP) είναι ένα 8-πεπτίδιο το οποίο ρυθμίζει την ενδοπαγκρεατική μετατροπή του τρυψινογόνου σε τρυψίνη, γεγονός πρώιμο και κριτικό στην παθοφυσιολογία της ΟΠ. Ανιχνεύεται πρώιμα εντός 24ώρου στα ούρα και εμφανίζει στις 48 ώρες από την εισαγωγή την υψηλότερη ευαισθησία του :81-100%, ειδικότητα 71-85%, ΘΠΑ 42-73% και ΑΠΑ 94-100%. Ο δείκτης αυτός έχει χαρακτηριστικά υψηλή ΑΠΑ και έτσι είναι χρήσιμος για τον αποκλεισμό ασθενών από νοσηλεία σε μονάδες εντατικής θεραπείας, διενέργεια υπολογιστικής τομογραφίας κτλ. Ένας παραπλήσιος δείκτης το τρυψινογόνο-2, είναι διαθέσιμος σαν stick ούρων. Εμφανίζει την υψηλότερη ευαισθησία του 80% πρώιμα κατά την εισαγωγή ή στις 24 ώρες24,25. 

ε. Η Ελαστάση των πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων (PMN-elastase)

Το ένζυμο PMN –ελαστάση εκλύεται από τα ενεργοποιημένα πολυμορφοπύρηνα νωρίς στην πορεία της ΟΠ. Σαν δείκτης πρόβλεψης της σοβαρής ΟΠ εμφανίζει τη μεγαλύτερη αξία του στις 24 ώρες από την εισαγωγή : ευαισθησία 93-100% και ειδικότητα 94-99%, ΘΠΑ 74-95% και ΑΠΑ 99-100%26,27.

στ. Ενεργοποιητικό πεπτίδιο της Καρβοξυπεπτιδάσης (ούρα)

Εκλύεται από όλα τα παγκρεατικά προένζυμα και ανιχνεύεται στα ούρα, νωρίς στην πορεία της ΟΠ. Εμφανίζει στις 24-72 ώρες ευαισθησία 89-92%, ειδικότητα 81-89%, ΘΠΑ 64-94% και ΑΠΑ 94-98%. Η χρήση της παραμένει σε επίπεδο κλινικών ερευνών28.
ζ. Αιματοκρίτης

Ο αιματοκρίτης  αυξάνει στην ΟΠ λόγω απώλειας υγρών και αιμοσυμπύκνωσης. Η χρήση αυτού  του απλού  δείκτη  στην πρόβλεψη της παγκρεατικής νέκρωσης (cut-off value 44-47%) εμφανίζει  ευαισθησία  34-94%,  ειδικότητα 45-91%, ΘΠΑ  24-87%  και ΑΠΑ  58-90%. Ενδιαφέρον παρουσιάζει η υψηλή ΑΠΑ του δείκτη αυτού και γενικά υπάρχει συμφωνία ότι η πιθανότητα της ΝΠ είναι πολύ χαμηλή όταν δεν υπάρχει αιμοσυμπύκνωση κατά την εισαγωγή ή κατά τις πρώτες 24ώρες29.

η. Γαλακτική Δευδρογενάση (LDH) ορού

Η LDH αυξάνει όψιμα στην ΟΠ. Σαν δείκτης πρόβλεψης της ΝΠ εμφανίζει στην 5η ημέρα  από την εισαγωγή ευαισθησία 88%, ειδικότητα 100%, ΘΠΑ  100% και  ΑΠΑ 80% (cut  off value 290U/L). 

Γ. Πολυπαραγοντικοί προγνωστικοί δείκτες (Αλγόριθμοι)

Κατά τις  τρεις τελευταίες  δεκαετίες αναπτύχθηκε ένας μεγάλος αριθμός από πολυπαραγοντικούς προγνωστικούς δείκτες για την ΟΠ (πίνακας1). Από αυτούς θα αναφέρουμε διεξοδικότερα το σύστημα κριτηρίων του Ranson και το σύστημα APACHE II. 

Το σύστημα κριτηρίων του Ranson (πίνακας 2) χρησιμοποιήθηκε για πολλά χρόνια για την εκτίμηση της βαρύτητας της ΟΠ (Ranson και συνεργάτες 197431). Το βασικό μειονέκτημα του συστήματος αυτού είναι ότι ισχύει μόνο κατά τη χρονική στιγμή των 48ωρών από την εισβολή της ΟΠ. Επιπλέον οι τιμές cut off των 11 δεικτών που το αποτελούν είναι διαφορετικές σε λιθιασική ή αλκοολική παγκρεατίτιδα (είναι ελαστικότερες σε λιθιασική παγκρεατίτιδα). Γενικά, όταν υπάρχουν (3 κριτήρια η θνητότητα είναι 0-3%, όταν υπάρχουν 3-5 κριτήρια η θνητότητα είναι11-15%  και όταν είναι (6,  40%32,33.  Σε μια πρόσφατη μεταανάλυση που περιλάμβανε περισσότερους από 1300 ασθενείς, δείχθηκε ότι τα κριτήρια Ranson είναι πολύ ασθενείς προγνωστικοί δείκτες  για την σοβαρή ΟΠ, εμφανίζοντας ΘΠΑ μόνο 49%34. Η ΑΠΑ στην ίδια μεταανάλυση ήταν >90%.
Το σύστημα ταξινόμησης APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) περιλαμβάνει 12 φυσιολογικές παραμέτρους οι οποίες μπορούν να υπολογιστούν  κατά την εισαγωγή  αλλά και καθημερινά καθ΄ όλη τη διάρκεια νοσηλείας του ασθενούς με ΟΠ. Με κατώτερη τιμή βαθμολογίας (cut off value) το 8, η διαγνωστική ακρίβεια για την πρόβλεψη της σοβαρής ΟΠ κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο είναι 75%35.  Στις  48 ώρες  το APACHE  II, τα κριτήρια Ranson και η CRP   είναι ισοδύναμοι προγνωστικοί δείκτες με διαγνωστική ακρίβεια 70-80%36. Γενικά εάν το APACHE  II score αυξάνει στο 1ο  48ωρο, αυτό υποδηλώνει την εγκατάσταση  σοβαρής ΟΠ ενώ εάν μειώνεται  υποδηλώνει  ήπια παγκρεατίτιδα. Η προσθήκη του παράγοντα της παχυσαρκίας στο APACHE II  (APACHE–O score) φαίνεται ότι αυξάνει την διαγνωστική ακρίβεια του APACHE  II : προστίθεται ένας βαθμός  για BMI  26-30 και 2 βαθμοί για BMI  (30. Γενικά συστήνεται η καθημερινή μέτρηση του APACHE  II κατά τις τρεις πρώτες μέρες  της ΟΠ  και  στη συνέχεια  η συχνότητα μέτρησης εξατομικεύεται, ενώ παράλληλα συστήνεται η μέτρηση του αιματοκρίτη  τις ώρες 0, 12 και 24 για τον έλεγχο της επάρκειας της ενυδάτωσης (σύσταση με επίπεδο σημαντικότητας ΙΙΙ)37.

Δ. Απεικονιστικός  Έλεγχος

Η απλή ακτινογραφία θώρακα είτε μόνη της είτε σε συνδυασμό με άλλους δείκτες (όπως η κρεατινίνη ορού), αναφέρεται ότι είναι χρήσιμη στην πρόβλεψη της βαρύτητας της ΟΠ38. Ευρήματα στην ακτινογραφία θώρακα κατά την εισαγωγή (πνευμονικές διηθήσεις, πλευριτικές συλλογές) ανευρίσκονται σε ποσοστό 11-55% στην ΟΠ και συνήθως υποδηλώνουν σοβαρή ΟΠ.

Η χρήση της υπολογιστικής τομογραφίας (Υ/T) έχει σε μεγάλο βαθμό βελτιώσει τη διάγνωση, τη σταδιοποίηση αλλά και την αντιμετώπιση της ΟΠ. Στην πρωτότυπη εργασία από τον Balthazar και συνεργάτες (1985)39, χρησιμοποιήθηκε η Υ/T  χωρίς την χορήγηση σκιαγραφικού και η βαρύτητα της παγκρεατίτιδας ταξινομήθηκε σε 5 κατηγορίες (A,B,C,D,E) (πίνακας 3). Ασθενείς με ΟΠ κατηγορίας A,B και C είχαν θνητότητα μηδενική και νοσηρότητα 4%, ενώ ασθενείς με ΟΠ κατηγορίας D και E είχαν θνητότητα 14% και νοσηρότητα 54%. Επόμενες μελέτες από τους Beger και συνεργάτες (1986)40 και Bradley και συνεργάτες (1989)41, επιβεβαίωσαν την αξία της Υ/T  με ταχεία έγχυση σκιαγραφικού στην πρόγνωση της σοβαρής – νεκρωτικής παγκρεατίτιδας : ασθενείς με νέκρωση παρεγχύματος (30% είχαν θνητότητα μηδενική και νοσηρότητα 48% ενώ ασθενείς με νέκρωση (30%  είχαν θνητότητα 29% και νοσηρότητα 94%. Έτσι δημιουργήθηκε μια νέα ταξινόμηση κατά την οποία προστίθενται στους αντίστοιχους βαθμούς της κλίμακας Balthazar (0-4 βαθμοί για τις κατηγορίες A-E), 2 βαθμοί εάν η νέκρωση είναι (30%,  4 βαθμοί εάν η νέκρωση είναι 30-50% και 6 βαθμοί εάν η νέκρωση είναι  (50%. Σύμφωνα με το παραπάνω σύστημα ταξινόμησης (CT severity index- πίνακας 4) ασθενείς με 0-1 βαθμό έχουν θνητότητα 0% και νοσηρότητα 0% , με 2 βαθμούς έχουν θνητότητα 0% και νοσηρότητα 4%, ενώ ασθενείς με 7-10 βαθμούς έχουν θνητότητα 17% και νοσηρότητα 92%42. 

Η διάκριση μεταξύ οιδηματώδους και νεκρωτικής παγκρεατίτιδας γίνεται πολύ ευκολότερα όταν η Υ/T με σκιαγραφικό εκτελείται κατά την 2η  ή 3η ημέρα νοσηλείας παρά εάν εκτελεστεί κατά την εισαγωγή45.  Επόμενες απεικονίσεις με Υ/T μπορεί να  χρειαστούν κατά τη διάρκεια της νοσηλείας για να διαγνώσουν και να παρακολουθήσουν την πορεία ενδοκοιλιακών επιπλοκών της ΟΠ. Τέτοιες επιπλοκές είναι η ανάπτυξη  περιπαγκρεατικών συλλογών, η απόφραξη του 12/λου ή του στομάχου, το οίδημα του εγκαρσίου κόλου, η απόφραξη των χοληφόρων, τα έμφρακτα του σπληνός καθώς και αγγειακές επιπλοκές (ψευδοανευρύσματα, θρόμβωση σπληνικής και πυλαίας φλέβας) και ο παγκρεατικός ασκίτης46. 

Ο Μαγνητικός Συντονισμός (ΜΣ) μέχρι τώρα δεν έχει βρει ευρεία εφαρμογή στην απεικόνιση της ΟΠ. Ο ΜΣ εμφανίζει ορισμένα πλεονεκτήματα: απουσία νεφροτοξικότητας της παραμαγνητικής ουσίας και καλύτερη ικανότητα διάκρισης μεταξύ υγρών συλλογών και νεκρωμάτων. Είναι τουλάχιστον ισάξιος με την Υ/Τ  στην πρόβλεψη της βαρύτητας της ΟΠ καθώς και στην απεικόνιση των επιπλοκών της43. Επιπλέον μπορεί να εκτελεστεί ταυτόχρονα με MRCP (μετά από ενδοφλέβια διέγερση με σεκρετίνη) για την απεικόνιση λιθίασης του χοληδόχου πόρου ή διαφυγών από το δίκτυο των παγκρεατικών πόρων44. 

Μέχρι τώρα δεν υφίσταται κάποιο σύστημα βαθμολόγησης ή σταδιοποίησης που από μόνο του να επαρκεί για την διάγνωση-πρόβλεψη της ΝΠ. Μελλοντικές κλινικές μελέτες στις οποίες ο δείκτης σοβαρότητας που προκύπτει από την Υ/Τ (C/T severity index) θα συνδυάζεται με αλγόριθμους ή με εργαστηριακούς δείκτες μπορεί να βοηθήσουν στην καλύτερη εκτίμηση της βαρύτητας της ΟΠ.
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	Κριτήρια Ranson

	APACHE II, APACHE-O

	SOFA score (Sequential Organ Failure Assessment score)

	MOD (Marshall)score (Multiple Organ Dysfunction Score)

	Glasgow (Imrie)system

	SAP score (Simplified Acute Physiology score)


Πίνακας 1. 
Πολυπαραγοντικοί προγνωστικοί δείκτες (αλγόριθμοι) για την σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα
	Κατά την εισαγωγή

	Μετά από 48 ώρες


	Ηλικία > 55 ετών


	Πτώση  του αιματοκρίτη > 10%



	Γλυκόζη αίματος > 200mg / dl

	Αύξηση ουρίας > 15 mg /dl


	Λευκά  αιμοσφ. > 15000


	Πτώση  ασβεστίου < 8 mg /dl


	LDH  > 370iu /L

	PaO2 < 60 mmHg


	SGOT  > 250 iu /L .

	Έλλειμμα  βάσεως  > 4 mEq / L


	
	Απώλεια  υγρών  > 6 L



Πίνακας 2.

Κριτήρια Ranson
	Βαθμός
	Εύρημα στην Υ/Τ

	A
	Φυσιολογικό πάγκρεας

	B
	Διόγκωση του παγκρέατος

	C
	Οίδημα / φλεγμονή του παγκρέατος και / ή του περιπαγκρεατικού λίπους

	D
	Μονήρης περιπαγκρεατική συλλογή υγρού

	E
	Δύο ή περισσότερες συλλογές υγρού 

και / ή παρουσία αέρα οπισθοπεριτοναικά


Πίνακας 3.

Ταξινόμηση κατά  Balthazar

	
	
	Νέκρωση
	Νέκρωση
	

	Ταξ. Balthazar
	Βαθμοί
	Ποσοστό
	Επιπόσθετοι βαθμοί
	Severity index

	A
	0
	0
	0
	0

	B
	1
	0
	0
	1

	C
	2
	<30
	2
	4

	D
	3
	30-50
	4
	7

	E
	4
	>50
	6
	10


Πίνακας 4.

Σύστημα ταξινόμησης CT severity index
Ερωτήσεις
1. Ποιό είναι το λάθος σχετικά με  το σύστημα ταξινόμησης της οξείας παγκρεατίτιδας της Ατλάντας;

α. Η οξεία παγκρεατίτιδα διακρίνεται στην ήπια και στη σοβαρή 
β. Η σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα σχετίζεται με ανεπάρκεια οργάνου ή  οργάνων

γ. Η σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα σχετίζεται με τοπικές επιπλοκές όπως η νέκρωση, το απόστημα και η ψευδοκύστη

δ.  Η σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα σχετίζεται με παρουσία ≥ 5 κριτηρίων Ranson και APACHE II score ≥ 10 
2. Ο σημαντικότερος παράγοντας που καθορίζει τη θνητότητα στην σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα είναι:

α. Η υψηλή τιμή της C- αντιδρώσας πρωτείνης (CRP)
β. Η παρουσία ανεπάρκειας οργάνου ή οργάνων διάρκειας > 48 ωρών

γ. Η παρουσία νέκρωσης στη υπολογιστική τομογραφία με σκιαγραφικό > 50%

δ. Η παρουσία επιμολυσμένων νεκρωμάτων

3. Σημειώστε το λάθος σχετικά με τη χρήση της CRP σαν δείκτης πρόβλεψης της σοβαρής (νεκρωτικής παγκρεατίτιδας)

α. Είναι σχετικά όψιμος δείκτης και εμφανίζει ευαισθησία 83-90% στις 72 ώρες από την εισαγωγή του ασθενούς

β. Είναι πρώιμος δείκτης και εμφανίζει ευαισθησία 83-90% το πρώτο 24ωρο

γ. Είναι ο πιο συχνά χρησιμοποιούμενος δείκτης

δ. Παράγεται στο ήπαρ

4. Σημειώστε το λάθος σχετικά με το σύστημα κριτηρίων Ranson
α. Αποτελείται από 11 δείκτες

β. Οι τιμές των δεικτών είναι ίδιες για λιθιασική ή αλκοολική παγκρεατίτιδα

γ. Εάν υπάρχουν ≥ 6 κριτήρια η θνητότητα είναι 40%

δ. Εχει σχετικά χαμηλή θετική προγνωστική αξία  (49%)  

5. Σημειώστε το λάθος σχετικά με τη χρήση της υπολογιστικής τομογραφίας (Υ/Τ) και την ταξινόμηση Balthazar – CT severity index για την οξεία παγκρεατίτιδα

α. H Y/T με ταχεία έγχυση σκιαγραφικού πρέπει να εκτελείται το συντομώτερο δυνατό από την εισαγωγή του ασθενούς

β. Για τη  βαθμολόγηση Balthazar δε χρειάζεται η ενδοφλέβια χορήγηση σκιαγραφικού κατά τη διενέργεια της Υ/Τ .
γ. Το εύρος βαθμολόγησης του CT- severity index είναι 0-10 βαθμοί

δ. Το εύρος βαθμολόγησης της κλιμακας Balthazar είναι 0-4 βαθμοί.
