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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΝΔΟΣΚΟΠΙΚΗ  ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ
Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ERCP
ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ
Α. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΠΑΡΑΛΛΑΓΕΣ – ΔΙΑΜΑΡΤΙΕΣ                                                                    
Β. ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΕΙΣ : Παγκρεατίτις Οξεία Χρονία Αυτοάνοση Παγκρεατίτις 
Γ. ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ : Καλοήθη Κακοήθη Νευροενδοκρινείς όγκοι (καλοήθεις, κακοήθεις).                                                                                                                                          Δ. ΚΥΣΤΙΚΕΣ ΒΛΑΒΕΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ : Κύστεις απλές-συγγενείς, Ψευδοκύστεις, Κυστικά νεοπλάσματα [καλοήθη, κακοήθη]
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ
Οι κλινικές εκδηλώσεις σε νόσους του παγκρέατος εξαρτώνται από τα : πάθηση είδος, βαρύτητα, προσβολή γειτονικών ιστών-οργάνων, εμφάνιση επιπλοκών κλπ.  Συνήθως είναι εκδηλώσεις [συμπτώματα, αντικειμενικά ευρήματα, επιπλοκές] Παγκρεατίτιδος [Οξείας ή Χρονίας] και είναι από ήπιες έως πολύ σοβαρές.
Οι κλινικές εκδηλώσεις [συμπτώματα - σημεία] και επιπλοκές οφείλονται στα :  1) παρεμπόδιση παροχετεύσεως του παγκρεατικού ή / και χοληδόχου πόρου [από φλεγμονή-στένωση-διήθηση-απόφραξη], 2) διάτασn τnς παγκρεατικής κάψας [από καταστροφή, οίδnμα του παρεγχύματος], 3) ερεθισμό των οπισθοπεριτοναϊκών και περιτοναϊκών αισθnτικών νεύρων, 4) έξοδο από το πάγκρεας [σε οπισθοπεριτοναϊκό, περιτοναϊκό χώρο και γύρω ιστούς] πρωτεϊνών/λιπιδίων, που έχουν υποστεί πέψn, και φλεγμονώδους και αιμορραγικού υγρού, 5) έξοδο στην κυκλοφορία τοξικών ουσιών [συστηματικές εκδηλώσεις], 6) διαταραχές ύδατος-nλεκτρολυτών, 7) στένωση-απόφραξη δωδεκαδακτύλου.
ΟΞΕΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΣ

Η οξεία παγκρεατίτις (ΟΠ) είναι μια φλεγμονώδης διαδικασία του παγκρέατος, όπου ποικίλα αίτια ( χολολιθίαση, αλκοολισμός, φάρμακα, ιδιοπαθή, κλπ) πυροδοτούν μηχανισμούς απρόσφορης ενεργοποιήσεως  των παγκρεατικών ενζύμων με αποτέλεσμα "αυτοπεψία" του παγκρέατος και των πέριξ ιστών. Η βλάβη μπορεί να προσβάλλει και άλλους ιστούς και συστήματα οργάνων. Αναλόγως της βαρύτητος των βλαβών του παγκρέατος και των συστηματικών εκδηλώσεων η ΟΠ μπορεί να είναι ήπια έως μέτρια ( 70-80 %), που υποχωρεί πλήρως σε λίγες ημέρες ή βαριά με σοβαρές συστηματικές εκδηλώσεις και βαριές βλάβες του παγκρέατος [φλεγμονή, νέκρωση, ψευδοκύστεις, απόστημα κλπ]. Οι κλινικές εκδηλώσεις είναι ήπιες έως πολύ σοβαρές (ανεπάρκεια πολλών οργάνων, σήψη κλπ).

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΟΠ

Ενοχοποιείται κυρίως η Χολο- και 12/λο- παγκρεατική παλινδρόμηση. Αυτή προκαλεί απρόσφορη Ενεργοποίηση μέσα στο πάγκρεας των παγκρεατικών Προ-ενζύμων [θρυψινογόνο ( θρυψίνη κλπ], με αποτέλεσμα πρόκληση Οξείας Παγκρεατίτιδος - Ο.Π. Η Φλεγμονή στο πάγκρεας προκαλεί  Τριχοειδική στάση με αποτέλεσμα Ιστική ανοξία. Αυτή οδηγεί σε Οξέωση μεταβολική. Όλα αυτά οδηγούν σε Νέκρωση κυττάρων και ιστών. Ο οργανισμός για να αντιμετωπίσει την ανοξία κινητοποιεί μηχανισμούς Αγγειοδιαστολής. Η Επαναιμάτωση (απότοκη της αγγειοδιαστολής) συντελεί στην περαιτέρω επιδείνωση του Οιδήματος του παγκρέατος. Όλα τα ανωτέρω [τοξικές δράσεις και προσπάθειες αντιδράσεως του οργανισμού] ακολουθούν καταρακτοειδή πορεία και οδηγούν σε φαύλο κύκλο αντιδράσεων και φαινομένων [=σπειροειδή φαινόμενα] κι’ έχουν σαν αποτέλεσμα Εντονότερη απελευθέρωση ενζύμων, τοξικών παραγόντων κλπ, Παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου κλπ με αποτέλεσμα μεγαλύτερη διαταραχή των οργανιδίων και της λειτουργίας των κυττάρων και περαιτέρω επιδείνωση των βλαβών. Επίσης, η απόφραξη της λεμφαγγειακής παροχετεύσεως  προκαλεί  αύξηση πιέσεως (σε ενδιάμεσο ιστό και πόρους ) με επιδείνωση του οιδήματος, φλεγμονής, νεκρώσεως κλπ.
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Η έκτασn-βαρύτης τnς καταστροφής του παγκρεατικού παρεγχύματος διαφέρει από ασθενή  σε ασθενή. Επομένως, τα συμπτώματα και η διάρκειά τους ποικίλλουν, (ανάλογα με την βαρύτητα της ΟΠ), από ήπια επεισόδια με επιγαστρικό άλγος, ναυτία και εμέτους μέχρι βαρύτατες καταστάσεις πνευμονία, ανεπάρκεια αναπνευστική, νεφρική, καρδιακή, περιτονίτις, shock. Έστι, ο ασθενής μπορεί να εμφανίζει μερικά ή όλα από τα κατωτέρω συμπτώματα, σημεία και επιπλοκές.
ΚΛΙΝΙΚΑ ΕΙΚΟΝΑ  [ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ KAI ΣΗΜΕΙΑ] ΣΕ Ο.Π.

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ: Πόνος κοιλιακός 90-100%, Ναυτία-έμετοι 60-80, Κοιλιακή δυσφορία-διάταση (40-60%), Μετεωρισμός-φούσκωμα  60 %,Ταχυκαρδία, Δύσπνοια-ταχύπνοια 30-50,   Ταχύπνοια, Ίκτερος 15-30%, Πυρετός, Διάρροια ή Δυσκοιλιότης  5-15%,Υπόταση-Shock. Αιμορραγία πεπτικού 2-10 [Αιματέμεση 3%]. Ειλεός ατελής ή πλήρης 55%, Νευρολογικά συμπτώματα (10%).                                                                                                                                                                                                                     ΣΗΜΕΙΑ  Κοιλιακή ευσθησία 90-95%, Κοιλιακή διάταση 40-60%, Ταχυκαρδία, Δύσπνοια-ταχύπνοια 30-50%, Ταχύπνοια, Ίκτερος (15-30%), Πυρετός, Υπόταση-Shock, Ψηλαφητή μάζα. Εκχυμώσεις ερυθροκύανες : Σημείο Cullen (εκχυμώσεις παρα-ομφαλικά) (5-20%), Σημείο Grey-Turner (εκχυμώσεις στους λαγόνιους βόθρους), Σημείο Chvosteck (επί υπο-ασβεσταιμίας).
Ο πόνος επιδεινώνεται στnν ύπτια θέσn και βελτιώνεται στnv καθιστική θέσn με κλίσn του σώματος προς τα εμπρός και κάμψη-έλξη των γονάτων προς την κοιλιά «κουλουριάζεται ο ασθενής». Ο πόνος πιθανότατα οφείλεται στα : διάτασn τnς παγκρεατικής κάψας από τnν καταστροφή και το οίδnμα του παρεγχύματος, έξοδο στον οπισθο-περιτοναϊκό και τους γύρω χώρους πρωτεϊνών/λιπιδίων, που έχουν υποστεί πέψn, και φλεγμονώδους και αιμορραγικού υγρού, τα οποία ερεθίζουν τις απολήξεις των οπισθοπεριτοναϊκών και περιτοναϊκών αισθnτικών νεύρων.

Η κοιλία συνήθως εμφανίζει ευαισθnσία στnv ψnλάφnσn (ιδιαίτερα στnν περιοχή του επιγαστρίου), χωρίς σύσπασn ή αναπnδώσα ευαισθnσία [η ύπαρξή τους σημαίνει  φλεγμονή του περιτοναίου). Μετεωρισμός, ελάττωση έως και κατάργηση εντερικών ήχων μπορεί να υπάρχει (επί παραλυτικού ειλεού). Σπανιότερα ευρήματα είναι Πυρετός (συνήθως 38-39°C), ταχυκαρδία, υπότασn, ωχρότnς και ψυχρό- κολλώδες δέρμα. Shock [κυκλοφορική-συστηματική κατάρρευση-καταπληξία] μπορεί να εμφανισθεί σε 5-10%. Πιθανόν μερικοί ασθενείς να πεθαίνουν στο σπίτι τους από ΟΠ και Shock και να μένει αδιάγνωστη η ΟΠ. Η πτώσn τnς πίεσnς, με ή χωρίς την συνυπάρχουσα απώλεια ύδατος και ηλεκτρολυτών μπορεί να οδnγήσει σε προ-νεφρική ουραιμία, αλλά και οξεία σωλnναριακή νέκρωσn. Νερό και ηλεκτρολύτες χάνονται στον «νεκρό χώρο» [= αυλό του ΓΕΣ, ενδιάμεσο χώρο κλπ] με αποτέλεσμα υποογκαιμία και αφυδάτωση ιστική.
Επιπλοκές Οξείας Παγκρεατίτιδος
-Πνευμονία     
-Σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS).                                                              -Ανεπάρκεια οργάνων και συστημάτων  
Κυκλοφορική / Αναπνευστική / Νεφρική 
 shock                                                                                                                       
 Μόλυνσn νεκρωμένων παγκρεατικών ιστών [2η εβδ]                                                                            Περιτονίτις                                                                                                                             Ανάπτυξn ψευδοκύστεων [4-6η εβδ], μόλυνση - απόστημα                                           Αιμόσακκος [= συλλογή αίματος από διάβρωση αρτηρίας-κίνδυνος βαριάς θανατηφόρου αιμορραγίας]                                                                                                          Εξέλιξn σε χρόνια παγκρεατίτιδα ;
Σοβαρές επιπλοκές τnς οξείας παγκρεατίτιδος με υψηλή θνητότητα είναι n μόλυνσn των νεκρωμένων παγκρεατικών ιστών [συνήθως μετά από 7-10 ημέρες] και το σύνδρομο τnς οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS). Άλλες επιπλοκές είναι n ανάπτυξn ψευδοκύστεων [συνήθως μετά από 4-6 εβδομάδες] και n εξέλιξn σε χρόνια παγκρεατίτιδα (;).
Παροχέτευση [Ενδοσκοπική με την βοήθεια του EUS ή/ και Χειρουργική] χρειάζονται n μόλυνσn των νεκρωμένων παγκρεατικών ιστών-παγκρεατικό απόστημα, οι ψευδοκύστεις [όταν επιμολυνθούν ή είναι μεγαλύτερες από 6 cm ή δεν υποχωρούν σε μέγεθος ή συνεχίζουν να αυξάνονται]. Εγχείρηση χρειάζεται και όταν διαβρώνουν μεγάλο αγγείο-αιμόσακκος και κινδυνεύει ο ασθενής από βαριά αιμορραγία.
ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ΕΝΔΟΣΚΟΠΗΣΗΣ ΣΤΗΝ ΟΞΕΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΔΑ
Ενδοσκόπηση -ERCP : οίδημα, ευθρυπτότης, διαβρώσεις, εξελκώσεις, έλκη, ιδίως στην 2η μοίρα του δωδεκαδακτύλου. Παρατηρούνται συχνά σε βαριές καταστάσεις [χολαγγειίτις, Ο.Π. κλπ]. Φύμα διογκωμένο, φλεγμαίνον, στενό, σχισμένο, συρίγγιο, λίθοι χ. πόρου.
ERCP ΣΕ ΒΑΡΙΑ ΟΞΕΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑ

Η παραμονή της απόφραξης του χοληδόχου πόρου μπορεί να επιδεινώσει την παγκρεατίτιδα 1. Φαίνεται ότι στους περισσοτέρους ασθενείς με χολολιθιασική ΟΠ ο λίθος στον χ. πόρο διέρχεται από το φύμα στο δωδεκαδάκτυλο συνήθως κατά την προσέλευσή τους στο νοσοκομείο ή λίγο μετά. Υπάρχει ποσοστό ασθενών, που μπορεί να έχουν επιμένουσα λιθίαση του χ. πόρου, διότι οι λίθοι είναι αρκετά μεγάλοι και δεν περνούν εύκολα από το φύμα ή είναι πολλαπλοί με υποτροπιάζοντα επεισόδια διόδου λίθων από το φύμα. Οι ασθενείς αυτοί φαίνεται ότι έχουν αυξημένο κίνδυνο για επιπλοκές [ανεπάρκεια οργάνων] και χολαγγειίτιδα 1. Σ’ αυτούς τους ασθενείς η αφαίρεση των λίθων του χ.π. μπορεί να μειώσει ή να προλάβει τις επιπλοκές. Αρχικά επιχειρήθηκε να λυθεί το πρόβλημα με πρώιμη εγχείρηση, αλλά δεν συνεχίσθηκε, διότι οι μελέτες τυχαιοποιημένες έδειξαν ότι αυξάνει την νοσηρότητα  και θνητότητα. Γι’ αυτό έγιναν μελέτες με ERCP και ΕΣ. άλλες έδειξαν ότι η ERCP-ΕΣ συμβάλλει στην βελτίωση της πορείας των ασθενών με εκτιμωμένη βαριά ΟΠ 2,3 και άλλες όχι 4.
Αρκετές μετα-αναλύσεις έδειξαν ότι η ERCP-ΕΣ μπορεί να συμβάλλει στα: 1) Διερεύνηση-διάγνωση της αιτίας της Οξείας ή υποτροπιάζουσας Παγκρεατίτιδος, 2) Διενέργεια Ενδοσκοπικής Σφιγκτηροτομής – ΕΣ, 3) Βελτίωση της πορείας της Βαριάς λιθιασικής ΟΠ ή/ και Χολαγγειίτιδος (πυρετός, ρίγος, ίκτερος).
Η πρώιμη  ERCP σχετίσθηκε με μείωση σχεδόν κατά 50% των επιπλοκών της χολολιθιασικής ΟΠ  (OR, 0.56; 95% CI, 0.38 – 0.83). Η βελτίωση ήταν στην ομάδα της σοβαρής ΟΠ (OR, 0.27; 95% CI, 0.14 – 0.53); Δεν υπήρξε μείωση επιπλοκών στην ομάδα με μέτρια ΟΠ. Η ολική θνητότης  δεν μειώθηκε από την πρώιμη ERCP 5. Άλλη μετα-ανάλυση έδειξε μείωση στην θνητότητα στην ομάδα με βαριά ΟΠ 6.
Οι τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν βελτίωση (+) ή όχι (-) της πορείας των ασθενών της ομάδος της ERCP σε σύγκριση με συντηρητική αντιμετώπιση : 1) Neoptolemos 1988 (+),  2) Fan 1993 (-), 3) Folsch 1997 (-), 4) Oria 2007 (-), 5) Zhou 2002 (+). Οι μετα-αναλύσεις έδειξαν βελτίωση : Aybu 2004 Μετα-ανάλυση (+) των 1,2,3 και άλλες όχι, πχ Petrov 2008 (-).

Από τις ανωτέρω μελέτες εξήχθησαν σημαντικές κατευθυντήριες οδηγίες -  guidelines στην αντιμετώπιση λιθιασικής ΟΠ με ERCP . Έτσι, ERCP επείγουσα πρέπει να γίνεται,  όταν : 1) οξεία χολαγγειίτις επιπλέκει την ΟΠ (σε 10% περίπου των ασθ), 2) κλινικά και απεικονιστικά ευρήματα συνηγορούν για ύπαρξη λιθιάσεως χ πόρου (διάταση χπ ή ορατός λίθος στον χπ ή ίκτερος ή επιμένουσα διαταραχή της ηπατικής βιοχημείας) και 3) χολολιθιασική παγκρεατίτις βαριά ή εκτιμωμένη ότι είναι βαριά (βασισμένη στα κριτήρια APACHE II, Ranson’s, ή τροποποιημένα της Glasgow criteria).
ΧΡΟΝΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΣ

Η χρονία παγκρεατίτις-ΧΠ είναι μια χρόνια φλεγμονώδης διεργασία [συνεχιζομένη ή με υφέσεις και εξάρσεις] του παγκρέατος, που είναι προοδευτικά επιδεινουμένη, προκαλεί  μη αναστρέψιμες μορφολογικές αλλαγές στο παρέγχυμα και στους παγκρεατικούς πόρους και καταλήγει σε παγκρεατική ανεπάρκεια. Τελικά, ο παγκρεατικός αδένας [εξωκρινής και ενδοκρινής μοίρα] καταστρέφεται και ανεπαρκεί. Η συνεχιζομένη φλεγμονή και ίνωση προκαλεί  μη αναστρέψιμες βλάβες στο πάγκρεας [παρέγχυμα, πόρους], που είναι προοδευτικά επιδεινούμενες. Δηλαδή,  1) απώλεια του εξωκρινούς παρεγχύματος, 2) καταστροφή του ενδοκρινικού ιστού, 3) στενώσεις,  διατάσεις, λιθίαση των παγκρεατικών πόρων [μείζων, ελάσσων παγκρεατικός πόρος και δευτερεύοντες ή πλευρικοί κλάδοι], που οφείλεται σε κατακρήμνιση πρωτεϊνών και ασβεστίου. Μπορεί να επιπλέκεται από οξέα επεισόδια [= επεισόδια Οξείας Παγκρεατίτιδος], μετά δε από κάποιο χρόνο εμφανίζονται συμπτώματα και σημεία ανεπαρκείας του εξωκρινούς και ενδοκρινούς παγκρέατος και τα οξέα επεισόδια συνήθως υποχωρούν. Η χρόνια φλεγμονή και ίνωση με τις βλάβες στους πόρους μπορεί να οδηγήσει σε χρόνιο κοιλιακό πόνο ή / και μείωση-ανεπάρκεια της λειτουργίας του παγκρέατος [εξω-κρινούς και ενδοκρινούς].

Κλινικές εκδηλώσεις

Πόνος χρόνιος στην κοιλιά                                                                                                           Ένζυμα παγκρεατικά [αμυλάση] κφ ή ελαφρώς αυξημένη.                                          Παγκρεατική ανεπάρκεια :                                                                                                   Σακχαρώδης Διαβήτης,                                                                                                  Διάρροια ή / και Στεατόρροια με σημαντική απώλεια βάρους                                   Επιπλοκές :                                                                                                         Χολαγγειίτις, Ίκτερος κλπ. [στένωση-απόφραξη ΧΠ]                                            Ψευδοκύστεις, Παρεμπόδιση γαστρικής εξόδου
Εξαρτώνται από την έκταση-βαρύτητα της ΧΠ [βλάβες στο παρέγχυμα και τους πόρους], την ύπαρξη ή μη ανεπαρκείας του παγκρέατος [εξωκρινούς, ενδοκρινούς] και την εμφάνιση επιπλοκών. Ο ασθενής με ΧΠ εμφανίζει κλινικά χρόνιο πόνο στην κοιλιά και παγκρεατικά ένζυμα [αμυλάση] φυσιολογική ή ελαφρώς αυξημένη.  Σε προχωρημένες καταστάσεις  μειώνεται η λειτουργία του παγκρέατος [ενδοκρινική και εξωκρινής], το πάγκρεας ανεπαρκεί και ο ασθενής εμφανίζει Σακχαρώδη Διαβήτη, διάρροια ή / και στεατόρροια με σημαντική απώλεια βάρους. Αν υπάρχει στένωση-απόφραξη της ενδοπαγκρεατικής μοίρας του χοληδόχου πόρου εμφανίζεται και χολαγγειίτις, ίκτερος κλπ.

Στις απεικονιστικές εξετάσεις συνήθως αναδεικνύεται ατροφία, ίνωση του αδένα, στενώσεις και διατάσεις των παγκρεατικών πόρων [πρωτευόντων και δευτερευόντων] με ή χωρίς λιθίαση εντός αυτών και αποτιτανώσεις-ασβεστώσεις [σε παρέγχυμα, πόρους] . Συχνά, ιδίως κατά τα πρώτα στάδια της χρόνιας παγκρεατίτιδας-ΧΠ, οι συμβατικές διαγνωστικές μελέτες μπορεί να είναι «φυσιολογικές» και οι φλεγμονώδεις αλλαγές να ανευρίσκονται μόνον από την ιστολογική εξέταση.





Ενδοσκοπική Παλίνδρομη Χολαγγειο-Παγκρεατογραφία (ERCP) σε προχωρημένη χρόνια παγκρεατίτιδα. Παγκρεατογράφημα : ελάττωση, βράχυνση των πλευρικών κλάδων, διάταση του μείζονος παγκρεατικού πόρου και ελλείμματα πλήρωσης [λίθοι παγκρεατικού πόρου]. Χολαγγειογράφημα:  στένωση του περιφερικού άκρου του χοληδόχου πόρου και διάταση του υπερκειμένου χοληφόρου δέντρου.

ERCP σε ΧΠ
Η ERCP για τρεις 10ετίες [1970-90] αποτελούσε την εξέταση εκλογής για την διερεύνηση [και θεραπεία] των παθήσεων των χοληφόρων και των περισσοτέρων (αν όχι όλων) παθήσεων του παγκρέατος. Με την ανάπτυξη των νεωτέρων απεικονιστικών εξετάσεων [MRI-MRCP και EUS] σχεδόν δεν χρειάζεται ERCP διαγνωστική. Η ERCP είναι επεμβατική μέθοδος, περικλείει κινδύνους [και η διαγνωστική], σχετίζεται με νοσηρότητα (1.4% - 3.2%) και θνητότητα έστω και χαμηλή 8. Σήμερα ERCP για διαγνωστικούς λόγους γίνεται σε < 10 % των εξετάσεων 9. ERCP δεν συνιστάται για διαγνωστικούς λόγους, αλλά μόνον όταν θα χρειασθεί και θεραπευτική παρέμβαση. Λόγω των επιπλοκών της προτιμάται να γίνεται MRI-MRCP σε ασθενείς με κοιλιακό άλγος με χαμηλή πιθανότητα χοληδοχολιθιάσεως και σε οριακές περιπτώσεις η λιγότερο επεμβατική εξέταση, το EUS 10.
Θεραπευτική ERCP προτιμάται να γίνεται σε ασθενείς με συμπτωματική ΧΠ. Ο στόχος είναι να βελτιωθεί ή / και εξαλειφθεί ή παρακαμφθεί οποιουδήποτε αποφρακτικό αίτιο που εντοπίζεται στον παγκρεατικό πόρο. Γίνεται σφιγκτηροτομή του παγκρεατικού πόρου [μείζονος ή και επικουρικού φύματος], διαστολή στενώσεων [χοληδόχου ή / και παγκρεατικού πόρου], αφαίρεση λίθων, αντιμετώπιση επιπλοκών, όπως Ψευδοκύστεις του παγκρέατος. Τοποθετείται ενδοπρόσθεση [stent] στον παγκρ πόρο για διαστολή στενώσεως, παράκαμψη αποφράξεως από λίθους, παροχέτευση ψευδοκύστεως, που έχει μεγάλη επικοινωνία με τον παγκρ πόρο κλπ. Μεγαλύτερη πιθανότητα να βελτιωθούν με ενδοσκοπική θεραπεία είναι ασθενείς με βλάβες [σημαντικές στενώσεις, λίθους κλπ], που προκαλούν διαταραχή της παροχετεύσεως του παγκρεατικού πόρου, στο επίπεδο της κεφαλής του παγκρέατος. Όμως, ασθενείς μ’ αυτούς τους παράγοντες, που επιδέχονται ενδοσκοπική θεραπεία είναι λίγοι. Σ’ αυτούς τους ασθενείς παρατηρούνται : ανακούφιση του πόνου σε 75%, επιπλοκές σε 15-20% [ παγκρεατίτις, αιμορραγία, διάτρηση, σήψη]. Επίσης, οι παγκρεατικές ενδοπροσθέσεις μπορεί να προκαλέσουν αλλοιώσεις του πόρου, που ομοιάζουν με βλάβες της χρόνιας παγκρεατίτιδας. Οι ενδοσκοπικές τεχνικές, αλλά και οι άλλες μέθοδοι θεραπείας της ΧΠ δεν έχουν κατοχυρωθεί απόλυτα, διότι βασίζονται σε μελέτες λίγες, μικρές, μη τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες.
Παγκρεατικές ψευδοκύστεις

Μπορεί να είναι ασυμπτωματικές (οι μικρές < 4 cm) ή συμπτωματικές, που προκαλούν από ήπια συμπτώματα μέχρι σοβαρές επιπλοκές, [πχ πίεση-απόφραξη γειτονικών σχηματισμών, επιμόλυνση, αιμορραγία, ρήξη κλπ]. Η θεραπευτική τους αντιμετώπιση σχετίζεται από τα : συμπτώματα που προκαλούν και κίνδυνο επιπλοκών. Αυτά είναι ανάλογα με το μέγεθος και την εντόπισή τους. Η  ενδοσκοπική παροχέτευση των ψευδοκύστεων γίνεται με : 1) ενδοσκοπική κυστεο-γαστρο-αναστόμωση ή κυστεο-δωδεκαδακτυλο-αναστόμωση ή/ και 2) παροχέτευση της ψευδοκύστης μέσω του φύματος, όταν η ψευδοκύστη επικοινωνεί με τον παγκρεατικό πόρο.

Προϋποθέσεις ενδοσκοπικής κυστεο-αναστόμωσης

Για να γίνει κυστεο-γαστρο- ή κυστεο- δωδεκαδακτυλο-αναστόμωση πρέπει η ψευδο-κύστη να : 1) έχει ωριμάσει [=υπάρχει σαφές «τοίχωμα που την περιχαρακώνει, που αναπτύσσεται μετά από 4-6 εβδομάδες], 2) ευρίσκεται σε στενή επαφή με τον γαστρεντερικό σωλήνα, δηλ. η απόσταση ανάμεσα στην κύστη και στο τοίχωμα ή αυλό του κοίλου σπλάγχνου, με το οποίο έρχεται σε επαφή, να μην υπερβαίνει το 1-1,5 cm και 3)  πιέζει εμφανώς εξωτερική πίεση, σαφώς αφοριζομένη, στο γαστρικό ή στο δωδεκαδακτυλικό τοίχωμα. Η απόσταση εκτιμάται με : αξονική τομογραφία, υπερηxογράφημα ή / και καλύτερα ενδοσκοπικό υπερηxoγράφημα (EUS). Όταν υπάρχει σαφής προπέτεια προς τον αυλό, η απόσταση [πιθανότατα] δεν υπερβαίνει το 1cm. Με το EUS ελέγχονται και αντιμετωπίζονται καλύτερα οι ψευδοκύστεις (εντοπίζεται η ψευδοκύστη, αναρροφάται και προσδιορίζεται το περιεχόμενό της, αναδεικνύεται η τυχόν ύπαρξη διαφραγμάτων, μετράται η ακριβής απόσταση από τον αυλό και αποκλείεται η παρεμβολή μεγάλου αγγείου μεταξύ κύστης και αυλού). Έτσι, γίνεται ασφαλέστερα η τοποθέτηση της ενδοπροσθέσεως στην ψευδοκύστη. Επιπλέον, είναι εφικτή και η κατευθυνόμενη με το EUS παροχέτευση ψευδοκύστεων που δεν προκαλούν σημαντική πίεση εκ των έξω στο τοίχωμα του κοίλου σπλάγχνου. Η παροχέτευση της ψευδοκύστης μέσω του φύματος προτιμάται όταν : 1) η διατοιχωματική προσέγγιση δεν είναι εφικτή και 2) ιδιαίτερα όταν υπάρxει επικοινωνία της ψευδοκύστης με τον παγκρεατικό πόρο. Ενδοσκοπική παροχέτευση των ψευδοκύστεων επιτυγχάνεται σε 80-95%, οι υποτροπές είναι 10-20% και  οι επιπλοκές 10% [αιμορραγία, οπισθοπεριτοναϊκή διάτρηση, επιμόλυνση της ψευδοκύστης κλπ].

ΝΕΟΠΛΑΣΙΕΣ ΦΥΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΠΕΡΙΦΥΜΑΤΙΚΗΣ ΠΕΡΙΟΧΗΣ - ΠΦΝ
Μπορεί να είναι καλοήθεις [= αδενώματα, που συχνά εξαλλάσσονται]  ή κακοήθεις. Οι Κλινικές εκδηλώσεις που προκαλούν είναι :  α) συνήθεις : ίκτερος [ήπιος-μέτριος, ενίοτε υποτροπιάζων], κνησμός , απώλεια  βάρους  και β) σπανιότερες :  αιμορραγία λανθάνουσα [= αναιμία σιδηροπενική] ή οξεία  [μέλαινες κενώσεις], κοιλιακό  άλγος,  επεισόδια   παγκρεατίτιδος  και  απόφραξη του δωδεκαδακτύλου 11.

Ενδοσκοπικά, η περιοχή ελέγχεται καλύτερα με το δωδεκαδακτυλοσκόπιο [=πλάγιο ενδοσκόπιο της ERCP], μπορεί να παρατηρηθούν : φύμα εξελκωμένο-διηθημένο [=καρκίνωμα] ή με πολυποειδή ή λαχνωτή εμφάνιση [αδένωμα με ή χωρίς δυσπλασία-εξαλλαγή]. Η τελική διάγνωση τίθεται με την λήψη βιοψιών ή καλύτερα με την ενδοσκοπική εκτομή του αδενώματος και την ιστολογική εξέτασή του. Μερικές φορές η νεοπλασία ευρίσκεται μέσα στον αυλό του χοληδόχου ή παγκρεατικού πόρου και για να ληφθούν βιοψίες πρέπει να προηγηθεί Ενδοσκοπική Σφιγκτηροτομή-ΕΣ. Η συμβολή του EUS-FNA, ιδίως στις ενδοαυλικές μορφές, αλλά και για την εκτίμηση της διηθήσεως ή μη βαθυτέρων στιβάδων είναι σημαντική.
Στην σκιαγράφηση με ERCP μπορεί να απεικονισθούν [ανάλογα με το μέγεθος του όγκου και τον βαθμό διήθησης-απόφραξης] ένα ή περισσότερα από τα κατωτέρω  : 1)  διάταση  του  ΧΠ  με  ή  χωρίς διάταση των  ενδο - ηπατικών  χοληφόρων , 2) στένωση  στην  περιοχή του φύματος [συγκεντρική, ανώμαλη , μικρού μήκους, 3) ενδοαυλικό έλλειμμα σκιαγραφήσεως με ανώμαλα όρια, 4) διάταση  του  ΠΠ . Ο μείζων ΠΠ  μπορεί να μην  είναι  διατεταμένος,  αν  τα  παγκρεατικά  υγρά  παροχετεύονται  στο  12δάκτυλο  δια  του  ελάσσονος  ΠΠ (Santorini ).
Η ενδοσκοπική εκτομή του αδενώματος - φυματεκτομή γίνεται σε αδενώματα / όγκους του φύματος : 1) με ενδοσκοπικά καλοήθη εμφάνιση, 2) < 1cm ενδοπορική ανάπτυξη, 3) σχετικά μικρού μεγέθους < 2 cm και 4) χωρίς διήθηση της υποβλεννογονίου μυϊκής στιβάδος. Με την Χολαγγειοσκόπηση γίνεται ακριβής μέτρηση του ενδοπορικού μήκους. Επίσης, η ενδοπορική ανάπτυξη αποκαλύπτεται καλύτερα μετά την ενδοσκοπική φυματεκτομή. Σε HGIN/Tis με ενδοπορική ανάπτυξη συνιστάται χειρουργική εξαίρεση, διότι με την ενδοσκοπική εξαίρεση υπάρχει υψηλός κίνδυνος να διαφύγει Ca.
Προληπτικά για μεγαλύτερη ασφάλεια μπορεί να προηγηθεί : 1) διήθηση του αδενώματος με φυσιολογικό ορό ή διάλυμα αδρεναλίνης 1:10.000, για να υπεγερθεί-διαχωρισθεί από την υποβλεννογόνια μυϊκή στιβάδα ή 2) περιβροχισμός με ενδο-βρόχο,  3) τοποθέτηση ενδοπροσθέσεως στο πάγκρεας (πριν ή μετά την εκτομή).
Ψευδώς αρνητικές (-) για κακοήθεια αποβαίνουν : 1) οι ενδοσκοπικές βιοψίες προ του χειρουργείου σε 16% [μελέτη των Lee et al] έως και 30% και 2) η EUS-FNA σε 11%. Η ενδοσκοπική φυματεκτομή χρησιμεύει και ως διαγνωστικό μέσο υψηλής ακρίβειας και δυνητικά ως θεραπεία των ΠΦΝ. Δεν αποτελεί αντένδειξη το μέγεθος του όγκου ούτε υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεγέθους και ενδοπορικής ανάπτυξής του 12α, 12.
ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ ΚΑΙ ΛΟΙΠΕΣ ΚΟΗΘΕΙΕΣ
ΑΔΕΝΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ
Εντοπίζεται συχνότερα (70%) στην κεφαλή και 30% σε σώμα-ουρά. Παρουσιάζει ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων Η συμπτωματολογία είναι ανάλογη με τη θέση και το μέγεθος του όγκου. Δεν υπάρχουν πρώιμα συμπτώματα. Το αδενοκαρκίνωμα της κεφαλής παγκρέατος (70%) δίνει συμπτωματολογία νωρίτερα σε σχέση με τους όγκους σώματος και ουράς (30%) και εμφανίζει μεγαλύτερο ποσοστό εξαιρεσιμότητας (> 20%), άρα και καλύτερη πρόγνωση. Το αδενοκαρκίνωμα σώματος, ουράς ή διάχυτου τύπου (30% των αδενοκαρκινωμάτων) έχει σχεδόν πάντα αθόρυβη συμπτωματολογία. Συμπτώματα εκδηλώνονται συνήθως με ή / και από την εμφάνιση μεταστάσεων.

Κλινικές Εκδηλώσεις
Εξαρτώνται άμεσα από τα : θέση εντόπισης, μέγεθος του όγκου, διήθηση παρακειμένων ιστών, οργάνων, νεύρων και ύπαρξη μεταστάσεων. Στα αρχικά-πρώιμα στάδια τα συμπτώματα είναι (συνήθως) άτυπα, υποκλινικά. Ίκτερος (αποφρακτικός, ανώδυνος) εμφανίζεται με την σχεδόν πλήρη απόφραξη του χ. πόρου. Πόνος [βύθιος στο βάθος της κοιλιάς], που συχνά επιδεινώνεται στην κατακεκλιμένη θέση και ανακουφίζεται σε «κουλουριασμένη» θέση [= καθιστική θέση με κάμψη των ποδιών προς την κοιλιά και κάμψη-σκύψιμο του σώματος προς τα εμπρός]. Όταν υπάρχει πόνος, συνήθως σημαίνει μη εξαιρεσιμότητα του όγκου. Εμφάνιση [ή επιδείνωση ήδη υπάρχοντος] Σ. Διαβήτη, απώλεια ΣΒ, ανορεξία κλπ. Σπανιότερες κλινικές εκδηλώσεις αποτελούν τα : Αιμορραγία από το ανώτερο πεπτικό [αιματέμεση, μέλαινα), Οξεία ή υποξεία  παγκρεατίτιδα (σε 5% των καρκινωμάτων), Φλεβική θρόμβωση, Θρομβοφλεβίτις μεταναστευτική επιπολής (σύνδρομο Trousseau). Ο «κακοήθης» Σακχαρώδης Διαβήτης μπορεί να αποτελεί πρώιμη ή μη κλινική εκδήλωση ή να θεωρηθεί και μια από τις αιτίες δημιουργίας της νόσου.
Με κριτήρια την εντόπιση της στενώσεως [κεφαλή ή αυχένα], την ύπαρξη αλλοιώσεων σε πλευρικούς κλάδους και το ιστορικό χρ. παγκρεατίτιδος ασθενείς με στένωση του παγκρεατικού πόρου κατατάσσονται σε υποψία κακοηθείας : υψηλή, ενδιάμεση και χαμηλή. Το καρκίνωμα σχετίζεται με πτωχή πρόγνωση.
Κριτήρια συνηγορητικά για κακοήθεια-καρκίνωμα παγκρέατος σε στένωση του παγκρεατικού πόρου είναι :1) Ηλικία μεγάλη, 2) ίκτερος ανώδυνος, 3) συνοδή στένωση χοληφόρων, 4) στένωση σε κεφαλή ή αυχένα του παγκρέατος, 5) μη ύπαρξη κλινικών ή παγκρεατογραφικών ευρημάτων για παγκρεατίτιδα [οξεία ή χρονία].
Περίπου 5% των παγκρεατικών καρκίνων εκδηλώνονται ως οξεία παγκρεατίτις-ΟΠ 12. Μόνον η κακοήθης στένωση στην κεφαλή ή στον αυχένα σχετίζεται με ΟΠ 13.
Η ενδοσκόπηση (με ευθύ ή πλάγιο ενδοσκόπιο) μπορεί να δείξει : φύμα εξελκωμένο-διηθημένο, διήθηση-στένωση 2ης μοίρας του δωδεκαδακτύλου. Η λήψη βιοψιών τεκμηριώνει την διάγνωση. Ή Κυτταρολογική εξέταση με λήψη υλικού με βούρτσα μέσα από την στένωση έχει χαμηλή ευαισθησία (60%), αλλά υψηλή  ειδικότητα (98%) 14. Ψευδώς αρνητική παγκρεατογραφία σε ασθενείς με παγκρεατικό καρκίνο μπορεί να  ευρεθεί σε 5%-10% 15. Μονήρης στένωση στην κεφαλή ή στον αυχένα χωρίς ιστορικό ΧΠ ή αλλοιώσεις ΧΠ σε πλευρικούς κλάδους έχει πιθανότητα κακοηθείας 94%. Στένωση στο σώμα ή την ουρά σε συνδυασμό με αλλοιώσεις των δευτερευόντων κλάδων συμβατές με ΧΠ ή ιστορικό ΧΠ ή και τα δύο ή στένωση στην κεφαλή ή τον αυχένα με συνύπαρξη και των δύο κριτηρίων έχει πιθανότητα < 2% να είναι κακοήθης. Ασθενείς με στένωση στην κεφαλή με ιστορικό είτε ΧΠ ή αλλοιώσεις ΧΠ των πλευρικών κλάδων (όχι όμως και τα δύο) ή με μονήρη στένωση στο σώμα ή στην ουρά χωρίς κανένα από τα ανωτέρω έχουν πιθανότητα κακοηθείας, αντίστοιχα 12%, 41% και 26%.
Χρησιμοποιώντας τα ανωτέρω κριτήρια φαίνεται ότι μπορεί και να μην χρειάζεται [=έχει μικρή σημασία] προεγχειρητική κυτταρολογική εξέταση σε ασθ πολύ υψηλού κινδύνου είτε με  ERCP 16,17 ή με EUS-FNA, διότι το ενδεχόμενο καρκίνου είναι πολύ υψηλό, εκτός κι’ αν σχεδιάζεται μη χειρουργική αντιμετώπιση (πχ neoadjuvant ραδιο-χημειοθεραπεία) 18.
Δ.Δ. συμπαγούς Χ.Κ.Ε. κεφαλής παγκρέατος γίνεται από τα : 1) αδενο-Ca παγκρέατος, 2) εστιακή παγκρεατίτιδα, 3) νευροενδοκρινής όγκος παγκρέατος, 4) φλεγμονώδης ινομυοβλαστικός όγκος [inflammatory myofibroblastic tumour] παγκρέατος, 5) Φυματίωση παγκρέατος, 6) Δευτεροπαθείς όγκοι παγκρέατος (μεταστάσεις), 7) Πρωτοπαθές παγκρεατικό λέμφωμα, 8) μονήρης ψευδοθηλωματώδης όγκος [solid-pseudopapillary tumour] παγκρέατος.
Νευροενδοκρινείς Όγκοι Παγκρέατος – ΝΟΠ
α. Λειτουργικοί 90%, β. μη λειτουργικοί 10%.

Προέρχονται από τα νησίδια του Langerhans, που ευρίσκονται διάχυτα στο πάγκρεας. Εκκρίνουν βιολογικά δραστικές ουσίες, πχ πεπτίδια, αμίνες κλπ, [= ορμόνες ή ουσίες που ομοιάζουν με ορμόνες] και προκαλούν κλινική εικόνα-σύνδρομα ανάλογα με την ουσία που εκκρίνουν. Οι μη λειτουργικοί νευροενδοκρινείς όγκοι εκκρίνουν μικρές ή και καθόλου ποσότητες κι’ έτσι μένουν ασυμπτωματικοί και διαγιγνώσκονται σε τυχαίο έλεγχο. Ανάλογα με την ουσία που παράγουν διακρίνονται σε : ινσουλίνωμα 60%, γαστρίνωμα < 20%, γλυκαγόνωμα < 10%, βίπωμα [αγγειοδραστικό πεπτίδιο] < 10%, σωματοστατίνωμα < 5% κ.α. σπάνιοι ΝΟΠ. Τα περισσότερα είναι δυνητικά κακοήθη.
Τα γαστρινώματα προκαλούν σύνδρομο Zolinger-Ellisson (Z-E) με εξελκώσεις, πολλαπλά και ασυνήθη έλκη, που ανευρίσκονται με την ενδοσκόπηση κλπ με τα αντίστοιχα συμπτώματα και επιπλοκές τους.

ERCP σε Κακοήθειες Παγκρέατος

Η ERCP είναι επεμβατική μέθοδος και περικλείει κινδύνους επιπλοκών με νοσηρότητα και θνησιμότητα. Για 3 δεκαετίες αποτελούσε μέθοδο εκλογής στην διερεύνηση [διάγνωση-σταδιοποίηση] παθήσεων του παγκρέατος και των χοληφόρων. Σήμερα πλέον σχεδόν δεν γίνεται και δεν πρέπει να γίνεται για διαγνωστικούς λόγους, διότι υπάρχουν μη επεμβατικές εξετάσεις. Η διάγνωση-σταδιοποίηση γίνεται αρχικά με CT, MRI-MRCP. Η οριστική διάγνωση-σταδιοποίηση γίνεται με EUS+FNA.

Θεραπευτική ενδοσκόπηση γίνεται για αντιμετώπιση του ικτέρου και της στενώσεως αποφράξεως του δωδεκαδακτύλου. Γίνεται ERCP+ΕΣ και τοποθετείται ενδοπρόσθεση στον Χ. Πόρο. Τοποθετείται πλαστική, όταν υπάρχει το ενδεχόμενο εγχειρήσεως. Σε ανεγχείρητες περιπτώσεις τοποθετείται μεταλλική αυτοδιατεινομένη ενδοπρόσθεση-stent. Σε συμπτωματική, μη χειρουργήσιμη στένωση-απόφραξη του δωδεκαδακτύλου τοποθετείται μέσα από το ευθύ ενδοσκόπιο μεταλλική αυτοδιατεινομένη ενδοπρόσθεση χωρίς επικάλυψη. Σε αρκετές περιπτώσεις η ενδοπρόσθεση [των χοληφόρων, αλλά και του δωδεκαδακτύλου] φράσσεται και τοποθετείται μέσα από αυτήν νέα ενδοπόσθεση.
Προεγχειρητική αποσυμφόρηση του κακοήθους αποφρακτικού ικτέρου με πλαστική ενδοπρόσθεση γινόταν παλαιότερα, διότι θεωρούσαν ότι βελτίωνε την εγχειρητική έκβαση των ασθενών. Σήμερα δεν θεωρείται απαραίτητη και συνιστάται μόνον όταν πρόκειται να εφαρμοσθεί neoadjuvant θεραπεία 19.
ERCP σε Κακοήθειες Παγκρέατος

Όχι για : Διάγνωση-σταδιοποίηση ούτε Προεγχειρητικά σε εξαιρέσιμους όγκους. Ναι σε μη εξαιρέσιμους όγκους για : αντιμετώπιση στένωσης-απόφραξης χ. πόρου [αποφρακτικού ικτέρου], δωδεκαδακτύλου [έμετοι, αδυναμία σιτίσεως]. Τοποθέτηση ενδοπροσθέσεως. British Journal of Surgery 2004. Gastroenterology 2005
Δ. ΚΥΣΤΙΚΕΣ ΒΛΑΒΕΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ : Ψευδοκύστεις 80%, Κύστεις απλές-συγγενείς 10%, Κυστικά νεοπλάσματα [καλοήθη, κακοήθη] 10%.
Η ενδοσκόπηση συμβάλλει στην διερεύνηση των συμπτωμάτων των ασθενών, όχι στην οριστική διάγνωση. Ενδοσκοπικοί Θεραπευτικοί χειρισμοί - παροχέτευση μπορεί να γίνουν, όταν το κυστικό μόρφωμα επικοινωνεί με τον παγκρεατικό πόρο.
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