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Α. Πρόλογος  

 

 

 

 
Η παρούσα εργασία εκπονήθηκε στο πλαίσιο του μεταπτυχιακού 

προγράμαματος σπουδών «Χειρουργική Ανατομία». Νιώθω ιδιαίτερα χαρούμενος, 

αλλά και συγκινημένος ταυτόχρονα, που η όμορφη αυτή διαδρομή έφτασε στο τέλος 

της, αφού πέραν των ιδιαίτερα χρήσιμων και διδακτικών μαθημάτων, τα οποία 

παρακολούθησα, έλαβα αρκετή εμπιστοσύνη αλλά και κίνητρα από τους καθηγητές 

μου για να ασχοληθώ και να μελετήσω ιδιαιτέρως τις ανατομικές παραλλαγές των 

παγκρεατικών πόρων. Πρόκειται για ένα μεγάλο κομμάτι της ανατομίας και της 

εμβρυογένεσης του παγκρέατος, ενώ οι βιβλιογραφικές αναφορές στο θέμα είναι 

πραγματικά αμέτρητες. Με αρκετό κόπο και υπομονή προσπάθησα να συγκεντρώσω 

τα πιο πρόφατα, σημαντικά και επιστημονικά τεκμηριωμένα δεδομένα ώστε να τα 

περιλάβω στην παρούσα ανασκόπηση.  Το συγκεκριμένο θέμα θεωρώ ότι πολύ συχνά 

παραβλέπεται ή και αγνοείται από μεγάλη μερίδα κλινικών ιατρών, ενώ όπως 

αποδεικνύεται και από τα αποτελέσματα της παρούσας ανασκόπησης, οι παραλλαγές 

των παγκρεατικών πόρων είναι η βάση για την εκδήλωση πολλών συμπτωμάτων και 

νοσολογικών οντοτήτων. 
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Γ. Περίληψη 
 
 
 

Οι συγγενείς διαμαρτίες και οι ανατομικές παραλλαγές των παγκρεατικών πόρων 

χωρίζονται γενικά σε τρεις κατηγορίες: α) σε παραλλαγές οφειλόμενες στη διαδικασία 

συγχώνευσης των δύο παγκρεατικών εκβλαστημάτων, β) παραλλαγές οφειλόμενες στη 

μετανάστευση παγκρεατικού παρεγχύματος και γ) παραλλαγές ενδοπαγκρεατικής 

διαμόρφωσης – πορείας των παγκρεατικών πόρων (διπλασιασμός κ.α.).  Συχνά είναι 

ασυμπτωματικές και η ανάδειξή τους προκυπτει ως τυχαίο εύρημα σε απεικονιστικές 

εξετάσεις ασθενών που διερευνώνται για κάποια άσχετη αιτία. Ως εκ τούτου είναι πρακτικά 

αδύνατος ο ακριβής υπολογισμός της επίπτωσής τους στο γενικό πληθυσμό. Παρ΄όλα αυτά, 

τέτοιου είδους παραλλαγές απαντώνται κατά τη διαγνωστική διαδικασία αρκετών ασθενών με 

χολοπαγκρεατικές νόσους. 

Μετά από την ανασκόπηση της ογκώδους βιβλιογραφίας, προκύπτει ότι κάποιες από 

αυτές τις παραλλαγές – διαμαρτίες συνδέονται ευθέως με την ανάπτυξη νοσηρών οντοτήτων 

του παγκρεατοχολικού συσήματος και η ύπαρξη τους αποτελεί αφ΄εαυτώ αιτία ανάπτυξης 

των νόσων αυτών. Κάποιες άλλες παραλλαγές αποτελούν ισχυρό παράγοντα κινδύνου 

εμφάνισης νόσων, των οποίων όμως η εμφάνιση φαίνεται να προκαλείται με την ταυτόχρονη 

παρουσία γονιδιακών μεταλλάξεων. Από την άλλη, συγκεκριμένες παραλλαγές 

κατατάσσονται ως αθώες, αφού ο κίνδυνος ανάπτυξης χολοπαγκρεατικών νόσων στους 

ασθενείς αυτούς δε φαίνεται να διαφέρει με το γενικό πληθυσμό. 

Τέλος, σημαντικό στοιχείο είναι η απουσία ενός κοινώς αποδεκτού συστήματος 

ταξινόμησης και κατηγοριοποίησης συγγενών διαμαρτιών και παραλλαγών των 

παγκρεατικών πορων, που θα βοηθούσε στην καλύτερη καταγραφή δεδομένων και στην πιο 

ασφαλή εξαγωγή συμπερασμάτων αναφορικά με τη συσχέτιση τους με τις χολοπαγκρεατικές 

νόσους.  
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Δ. Abstract 
 
 
 
 
 

Congenital anomalies and anatomic variants of the pancreatic ductal system are 

generally divided into three groups: a) caused during the fusion process of the two pancreatic 

buds (fusion-related), b) caused by migration of the pancreatic tissue (migration related) and 

c) variants of intrapancreatic ducts configuration – course (i.e. duplication).  

Most of the times, such conditions are asymptomatic and they are detected 

incidentally, during diagnostic evaluation of patients with unrelated conditions. As a result, 

the precise incidence of them cannot be estimated in the general population. However, these 

conditions tend to be recognized in many patients suffering from pancreaticobiliary diseases. 

After a thorough review of the extended medical literature on the topic, it stands out 

that some of these congenital anomalies and anatomic variants are directly connected to 

certain pancreaticobiliary diseases. Not only that, but their existence solely can be the cause 

of the manifestation of such diseases. Other anomalies – variants seem to be significant risk 

factors for the development of pancreaticobiliary diseases, but only if certain genetic 

mutations exist. On the other hand, there are a few anatomic variants that are considered 

‘innocent’ and do not predispose to certain conditions, compared to general population. 

As a conclusion, it is very important to highlight the fact that there is no generally 

accepted and followed system of classification for such anatomic abnormalities concerning 

the pancreatic ducts. As a result, the data about these patients are heterogenous, leading many 

times to inaccurate or ambiguous results about the correlation with pancreaticobiliary 

pathology. 
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Ε. Εισαγωγή 

 

 

Ε.1. Ιστορική αναδρομή 

 
Η λέξη πάγκρεας προέρχεται από τις λέξεις παν- που σημαίνει όλον και κρέας, 

δηλαδή σάρκα. Η ετυμολογία της είναι αρχαία ελληνική. 9  

Ο Ερίστρατος (310-250 ΠΧ) ήταν ο πρώτος που ανέφερε το παγκρεας στα γραπτά 

του. Το 1532 , ο David Edwards, ο οποίος ήταν ο πρώτος που έγραψε βιβλίο ανατομίας στα 

αγγλικά, πρότεινε το πάγκρεας ως φυσική υποστήριξη στα ευαίσθητα και λεπτοτοιχωματικά 

λεμφαγγεία. Ο Βεσάλιος το 1543 ανέφερε το όργανο χρησιμοποιώντας το ελληνικό του 

όνομα, χωρίς να επεκταθεί περαιτέρω. 1 Τα σκίτσα του, τα οποία είχαν ως σκοπό την 

ανάδειξη του παγκρέατος δεν ήταν ιδιαιτέρως καταληπτά. Ο Wirsung, το 1642 περιέγραψε 

τον κύριο παγκρεατικό πόρο και του έδωσε το όνομά του. 2 Ο ίδιος εδραίωσε την αδενική 

φύση του παγκρέατος.  

Ο Bidloo το 1685, ήταν ο πρώτος που περιέγραψε την ένωση του κοινού χοληδόχου 

πόρου με τον παγρεατικό πόρο 3. Η διέυρυνση του αυλού (ampulla) και η προέκταση της στο 

δωδεκαδάκτυλο (θηλή-papilla) , αναφέρθηκαν πρώτα από τον Bidloo και στη συνέχεια από 

τον Vater το 1720. Ο Santorini το 1724 4 περιέγραψε το μείζον και έλασσον 

δωδεκαδακτυλικό φύμα, ως μείζον και έλασσον οζίδιο, αντίστοιχα. Το 1889, σχεδόν κατά 

λάθος, οι von Mering και Minkowski ανακάλυψαν ότι σκύλοι οι οποίοι είχαν υποστεί 

παγκρεατεκτομή γίνονταν διαβητικοί.  

Ως συμπέρασμα, το σάκχαρο του αίματος ελέγχεται από κάποια ουσία η οποία 

εκκρίνεται από το πάγκρεας. Γεγονός που επιβεβαιώθηκε στη συνέχεια από τον Langerhans 5 

το 1869, οπότε και ανακαλύφτηκε ότι πηγη αυτής της ουσίας είναι ο νησιδιακός (islet) ιστός 

του παγκρέατος. Ο De Meyer τo 1909 ονόμασε αυτήν την υποθετική ορμόμη ινσουλίνη 6, 

την οποία δεν κατάφερε να απομονώσει, έως ότου αυτό συνέβη από τους Banting και Best7 

το 1922. 
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Ε.2. Βασική ανατομία 
 

 
Το πάγκρεας προέρχεται από το εμβρυολογικό ενδόδερμα και αποτελείται 

μορφολογικά από δύο διακριτούς ιστούς, το εξωκρινές και το ενδοκρινές πάγκρεας. Το 

εξωκρινές πάγκρεας παράγει ένζυμα που βοηθούν στην πέψη ενώ το ενδοκρινές πάγκρεας 

παράγει μεταβολικά ενεργείς ορμόνες. 

 Αυτοί οι δύο ιστοί συνυπάρχουν στο πάγκρεας παρά τη διαφορετική τους μορφολογία 

και λειτουργία. Το ενδοκρινές πάγκρεας το οποίο καταλαμβάνει μόνο το 2% του όγκου του 

ενήλικου παγκρέατος, οργανώνεται στα νησίδια του Langerhans και αποτελείται από 5 

διαφορετικούς υποπληθυσμούς κυττάρων, a,b,d,ε και pp κύτταρα τα οποία παράγουν 

γλυκαγόνη, ινσουλίνη, σωματοστατίνη, γκρελίνη και παγκρεατικό πολυπεπτίδια, αντιστοίχως. 

Ο εξωκρινικός ιστός του παγκρέατος από την άλλη, αποτελεί το 98% του συνολικού όγκου 

του οργάνου και αποτελείται από κυψελιδικά και επιθηλιακά κύτταρα των πόρων 9 

 

Το ανθρώπινο πάγκρεας είναι ένα επίμηκες, κωνικό όργανο  με μαλακή υφή το οπίο 

βρίσκεται στον οπισθοπεριτοναικό χώρο, κατατασσόμενο στα δευτερογενώς 

οπισθοπεριτοναικά όργανα. Χωρίζεται σε τέσσερις ανατομικές περιοχές, την κεφαλή, τον 

αυχένα, το σώμα και την ουρά, με την αγκιστροειδή απόφυση να αποτελεί λοβώδη 

προσεκβολή της κεφαλής προς τα κάτω. 

 

 Η κεφαλή του  παγκρέατος βρίσκεται σε άμεση επαφή με την αγκύλη της 2ης μοίρας 

του δωδεκαδακτύλου και το υπόλοιπο όργανο εκτείνεται μέχρι την πύλη του σπλήνα. Το μέσο 

μέγεθος του ενηλίκου παγκρέατος είναι 12-15 εκατοστά. Τα ένζυμα της πέψης (θρυψινογόνο, 

χυμοθρυψινογόνο, λιπάση, αμυλάση) και τα διττανθρακικά εκκρίνονται από τον εξωκρινικό 

κυψελιδικό ιστό. Οι κυψελίδες είναι η συνάθροιση των κυψελιδικών κυττάρων στο τελικό 

τμήμα των πόρων, οι οποίες κατά συνέχεια παροχετεύουν σε κεντρικότερα τοποθετημένους 

κυψελιδικούς χώρους και συνδέονται με μικροσκοπικά δίκτυα σωληνωδών δικτύων πόρων.  

Αυτά τα δίκτυα πόρων συνδεόμενα μεταξύ τους σχηματίζουν τον κύριο παγκρεατικό 
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πόρο του Wirsung και τον επικουρικό παγκρεατικό πόρο του Santorini. Ο κύριος 

παγκρεατικός πόρος εκβάλλει και παροχετεύει εντός του δωδεκαδακτύλου μέσω της μείζονος 

δωδεκαδακτυλικής θηλής (majorduodenalpapilla), ενώ ο ελάσσων παγκρεατικός πόρος μέσω 

της ελάσσονος δωδεκαδακτυλικής θηλής. Σε κάποιες περιπτώσεις ο κύριος παγκρεατικός 

πόρος μπορεί να έχει έναν επιπρόσθετο επικουρικό πόρο , ο οποίος προέρχεται από την εγγύς 

μοίρα του πόρου του Santorini. Ο πόρος αυτός παροχετεύει την αγκιστροειδή απόφυση και το 

κατώτερο τμήμα της κεφαλής.  

Ατελής συγχώνευση των ραχιαίων και κοιλιακών συστημάτων πόρων έχουν ως 

αποτέλεσμα ανατομικές παραλλαγές – διαμαρτίες, όπως το δισχιδές πάγκρεας, το οποίοείναι 

και η πιο συχνή ανατομική παραλλαγή του παφκρεατικού συστήματος πόρων. Πιθανό 

κώλυμα στον κύριο παγκρεατικό πόρο, έχει ως αποτέλεσμα τη στάση – λίμναση 

παγκρεατικών ενζύμων εντός του παγκρέατος. Τα ένζυμα αυτά μπορεί να ενεργοποιηθούν 

προκαλώντας αυτόλυση του παγκρεατικού ιστου, δηλαδή παγκρεατίτιδα. 

Οι ενδοκρινείς ορμόνες παράγονται στα νησίδια του Langerhans, τα οποία είναι 

διασκορπισμένα στον πακρεατικό ιστό με την αναλογή νησιδίων/όγκο οργάνου να είναι 

μεγαλύτερη στην ουρά από ό,τι στην κεφαλή. Οι ορμόνες αυτές μεταφέρονται στην 

κυκλοφορία του αίματος μέσω ενός δικτύου τριχοειδών αγγείων τα οποία εισβάλλουν στα 

νησίδια 10. 

Η κατανομή των ενδοκρινικών κυττάρων στα νησίδια εξαρτάται από το είδος. Για 

παράδειγμα, στα τρωκτικά, ο πυρήνας του νησιδίου καταλαμβάνεται από τα b-κύτταρα, τα 

οποία περιστοιχίζονται από ένα δακτύλιο α κυττάρων, ενώ στους ανθρώπους και τις 

μαιμούδες, όλα τα ενδοκρινικά κύτταρα αναμιγνύονται μεταξύ τους 11. Στα νησίδια 

υπάρχουν επίσης και μη ενδοκρινικά κύτταρα, όπως ενδοθηλιακά κύτταρα, νευρώνες, 

δενδριτικά κύτταρα, μακροφάγα και ινοβλάστες. 

 

 

Η πολύ καλή γνώση της τοπογραφικής ανατομίας του παγκρέατος και των ιστών – 

οργάνων που το περιβάλλουν κρίνεται απαραίτητη και επιτακτική στις χειρουργικές 

παρεμβάσεις στην περιοχή. Η καφαλή του παγκρέατος βρίσκεται μπρόστά από την κάτω 

κοίλη φλέβα, τη δεξιά νεφρική αρτηρία, τις νεφρικές φλέβες και τα άνω μεσεντέρια αγγεία, 

ενώ η αγκιστροειδής απόφυση βρίσκεται πίσω από τα άνω μεσεντέρια αγγεία. Ο αυχένας του 

παγκρέατος βρίσκεται σε στενή – άμεση επαφή με την πυλαία φλέβα επιπολής στων 

σπονδυλικών σωμάτων Ο1 και Ο2. Σε αυτήν την περιοχή ενώνεται η σπληνική με την άνω 

μεσεντέριο φλέβα για να σχηματιστεί η πυλαία φλέβα. 
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 Η σπληνική φλέβα δέχεται την κάτω μεσεντέριο φλέβα κοντά στην ουρά του 

παγκρέατος. Ένα αμβλύ τραύμα με προσθιοπίσθια εκτόνωση δυνάμεων, μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα τον τραυματισμό του παγκρεατικού ιστού όπως επίσης και του συστήματος των 

πόρων του. Ο κοινός χοληδόχος πόρος πορεύεται σε ένα βαθύ κοίλωμα – κοίτη στην οπίσθια 

επιφάνεια της κεφαλής του παγκρέατος έως ότου ενωθεί με τον κύριο παγκρεατικό πόρο  στη 

λήκυθο του Vater μέσα στο παγκρεατικό παρέγχυμα. Το στομάχι βρίσκεται εμπροσθίως του 

σώματος και της ουράς του παγκρέατος, ενώ η αορτή, το αριστερό επινεφρίδιο και ο 

αριστερός νεφρός βρίσκονται όπισθεν του σώματος. Η ουρά βρίσκεται στην πύλη του 

σπληνός, με τη σπληνική αρτηρία η οποία είναι συχνά οφιοειδής, να πορεύεται στο ανώτερο 

χείλος του παγκρέατος.  

Η κύρια παροχή αίματος στο πάγκρεας προκύπτει από πολλαπλούς κλάδους που 

προκύπτουν από την κοιλιακή αρτηρία και την άνω μεσεντέριο αρτηρία, οι οποίοι 

σχηματίζουν τόξα μέσα στο σώμα και την ουρά του παγκρέατος. Η σπληνική και η κοινή 

ηπατική αρτηρία προκύπτουν από την κοιλιακή αρτηρία. Η ραχιαία και μείζων παγκρεατική 

αρτηρία είναι κλάδοι της σπληνικής αρτηρίας ενώ η γαστροδωδεκαδακτυλική αρτηρία είναι 

κλάδος της κοινής ηπατικής αρτηρίας. Κλάδοι της γαστροδωδεκαδακτυλικής αρτηρίας, η 

οποία διχάζεται μετά την έκφυσή της είναι η πρόσθια άνω και η οπίσθια άνω 

παγκρεατοδωδεκαδακτυλική αρτηρία. Το τόξο αυτό που σχηματίζεται αναστομώνεται με το 

τόξο που σχηματίζεται από την πρόσθια κάτω και οπίσθια κάτω παγκρεατοδωδεκαδακτυλική 

αρτηρία, οι οποίες προκύπτουν από την άνω μεσεντέριο αρτηρία. 

Η φλεβική αποχέτευση του παγκρέατος γίνεται κυρίως μέσω του συστήματος της 

πυλαίας φλέβας. Η κεφαλή και ο αυχένας αποχετεύουν κυρίως μέσω της άνω και κάτω 

παγκρεατοδωδεκαδακτυλικής φλέβας, ενώ το σώμα και η ουρά μέσω της σπληνικής φλέβας. 
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Εικόνα 1. Σχηματική απεικόνιση των ανατομικών σχέσεων του παγκρέατος με περιβάλλουσες ανατομικές 

δομές. 

 

Η κεφαλή του παγκρέατος βρίσκεται μπροστά από την κάτω κοίλη φλέβα και την άνω μεσεντέριο 

φλέβα, ενώ η αγκιστροειδήςαπόφυση βρίσκεται όπισθεν της άνω μεσεντεριίου φλέβας. Το στομάχι βρίσκεται 

μπροστά από το πάγκρεας, ενώ η αορτή το αριστερό επινεφρίδιο και ο αριστερός νεφρός βρίσκονται οπισθίως 

του σώματος του παγκρέατος  

 Η ουρά τοποθετείται στην πύλη του σπληνός, με τη σπληνική αρτηρία να διαδράμει στο άνω χείλος 

του παγκρέατος. Η κύρια αρτηριακή άρδευση του παγκρέατος προκύπτει από την κοιλιακή αρτηρία και την άνω 

μεσεντέριο αρτηρία, με την άνω παγκρεατοδωδεκαδακτυλική αρτηρία να διαδράμει εμπροσθίως της κεφαλής 

του παγκρέατος. 

 Η εννεύρωση του παγκρέατος προσφέρεται από το πνευμονογαστρικό νεύρο και από τα σπλαχνικά  

κοιλιακά νεύρα. Η λεμφική αποχέτευση του παγκρέατος γίνεται σε πολλές διαφορετικές ομάδες λεμφαδένων. Το 

σώμα και η ουρά παροχετεύουν κυρίως στους παγκρεατοσπληνικούς  λεμφαδένες, ενώ η κεφαλή και ο αυχένας 

παροχετεύουν πιο ευρέως σε λεμφαδένες κατά μήκος της άνω μεσεντερίου αρτηρίας, της ηπατικής αρτηρίας και 

των παγκρεατοδωδεκαδακτυλικών αρτηριών. 
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Ε.3. Βασική εμβρυολογία παγκρέατος 
 

 
 

Ο δεκάλογος της εμβρυογένεσης του παγκρέατος (εικ 2,εικ 4.) έχοντας υπόψιν τα δύο 

παγκρεατικά εκβλαστήματα, ραχιαίο και κοιλιακό, έχει ως εξής: 8 

 

 
1. Στο τέλος της 4ης εβδομάδας, την 26η ημέρα, το ραχιαίο παγκρεατικό εκβλάστημα 

προβάλει από τη ραχιαία επιφάνεια του δωδεκαδακτύλου 
 

2. Το κοιλιακό εκβλάστημα εμφανίζεται λίγο αργότερα, την 32η ημέρα, από τη βάση 
του ηπατικού εκκολπώματος 

 
3. Η επαφή μεταξύ των δύο εκβλαστημάτων συμβαίνει περίπου στις 37 ημέρες και η 

συγχώνευση – σύντηξη λαμβάνει χώρα στο τέλος της έκτης εβδομάδας 
 

4. Το κοιλιακό εκβλάστημα είναι τμήμα της κεφαλής και της αγκιστροειδούς 
απόφυσης 

 
5. Με τη συγχώνευση των δύο εκβλαστημάτων, οι δύο πόροι αναστομώνονται 

 
 

6. Ο πόρος του Wirsung σχηματίζεται από τον πόρο του κοιλιακού παγκρέατος και 
την άπω μοίρα του πόρου του ραχιαίου παγκρέατος (σχηματισμός κύριου 
παγκρεατικού πόρου) 

 
 

7. Ο πόρος του Santorini είναι ο εγγύς πόρος του ραχιαίου παγκρέατος 
 

8. Τα εκκριτικά βοτρύα – κυψελίδες εμφανίζονται περίπου στον τρίτο μήνα 
 

9. Τα νησίδια του Langerhans προκύπτουν από τις κυψελίδες επίσης στο τέλος του 
τρίτου μήνα περίπου 

 
10. Σημαντικοί σταθμοί στην ανάπτυξη: Η στροφή και η συγχώνευση των 

παγκρεατικών εκβλαστημάτων είναι τα μόνα σημαντικά μορφολογικά γεγονότα. 
Ατελής στροφή του κοιλιακού εκβλαστήματος  την 5η εβδομάδα έχει ως 
αποτέλεσμα το δακτυλιοειδές πάγκρεας. Η συγχώνευση την 7η εβδομάδα μπορεί 
να οδηγήσει στην εμφάνιση πολλών και διαφορετικών μοτίβων στη διαμόρφωση 
των παγκρεατικών πόρων.  
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Εικόνα 2. Φυσιολογική εμβρυολογική ανάπτυξη παγκρέατος (Skandalakis LJ, Rowe JS Jr, Gray 
SW, Skandalakis JE. Surgical embryology and anatomy of the pancreas. Surg Clin North Am.) 

 

 
 

Εικόνα 3 . Συνήθης διάταξη παγκρεατικών πόρων στο πάγκρεας μετά τη γέννηση  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skandalakis%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rowe%20JS%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gray%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gray%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skandalakis%20JE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8378816
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Εικόνα 4. Στροφή δωδεκαδακτύλου – συγχώνευση των δύο εκβλαστημάτων (Skandalakis 
LJ, Rowe JS Jr, Gray SW, Skandalakis JE. Surgical embryology and anatomy of the pancreas. Surg Clin North 

Am.) 

 

 

 

 

Το εμβρυϊκό πάγκρεας έχει αποδειχθεί ότι περνάει από τρεις φάσεις ανάπτυξης 12. 

 Η πρώτη φάση έχει να κάνει με μία αδιαφοροποίητη κατάσταση, όπου το ενδόδερμα 

εγκολπώνεται για να ξεκινήσει η μορφογένεση του παγκρέατος.  Τα γονίδια της ινσουλίνης 

και της γλυκαγόνης είναι τα μόνα που εκφράζονται σε αυτό το στάδιο.13 Το επόμενο στάδιο 

αφορά στη μορφογένεση επιθηλιακών κλάδων -  δικτύων με ταυτόχρονη εμφάνιση 

αρχέγονων πόρων. Αυτή η φάση περιλαμβάνει το διαχωρισμό των αρχέγονων νησιδίων, τα 

οποία αρχίζουν να διαφοροποιούνται και να χάνουν την προσκόλληση τους στη βασική 

μεμβράνη. 14 Το τρίτο και τελευταίο στάδιο ξεκινά με τo σχηματισμό κυψελιδικών 

κυττάρων στις κορυφές των πορικών σχηματισμών, με ταυτόχρονη ανάπτυξη ζυμογόνων 

κοκκίων τα οποία περιέχουν ένζυμα. Συνήθως, τα κυψελιδικά κύτταρα ξεκινούν την έκκριση 

ενζύμων λίγο μετά τη γέννηση. 12,15 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skandalakis%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skandalakis%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rowe%20JS%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gray%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skandalakis%20JE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8378816
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8378816
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Η οργανογένεση του παγκρέατος ξεκινά με τον τοπικό προσδιορισμό του αρχέγονου  

και αδιαφοροποίητου προσθίου εντέρου με τη βοήθεια του μεταγραφικού παράγοντα  

pancreatic και duodenal homeobox 1 (Pdx1) ,οι οποίοι σηματοδοτούν το προ-πανκρεατικό 

ενδόδερμα και με τον παγκρεατικό μεταγραφικό παράγοντα (PTF1a). Και οι δύο 

μεταγραφικοί παράγοντες εκφράζονται σε πολυδύναμα αρχέγονα παγκρεατικά κύτταρα. 16 

Η πρώτη εμφάνιση του παγκρέατος γίνεται αντιληπτή μορφολογικά σαν μια μεσεγχυματική 

συμπύκνωση στο επίπεδο του δωδεκαδακτυλικού κολπώματος, άπω του στομάχου στη 

ραχιαία επιφάνεια του σωλήνα του προσθίου εντέρου την εμβρυϊκή ημέρα 9 στα ποντίκια.  

Όλα τα κύτταρα που εκφράζουν τον Pdx1 και τον PTF1a στο ενδόδερμα, τελικά θα 

οδηγήσουν σε όλα τα επιθηλιακά κύτταρα του ενηλίκου παγκρέατος, τα οποία 

περιλαμβάνουν ενδοκρινικά, κυψελιδικά και κύτταρα των πόρων. 9 

Περίπου την ημέρα 9.5 μετά τη σύλληψη στα ποντίκια και την 26η ημέρα στον 

άνθρωπο, το ραχιαίο εκβλάστημα ξεκινά να εγκολπώνεται στο περιβάλλον μεσέγχυμα, ενώ 

διατηρεί αυλική επικοινωνία με το γαστρεντερικό σωλήνα. 17 

Περίπου 12 ώρες μετά στα ποντίκια και έξι ημέρες μετά από την εγκόλπωση του 

ραχιαίου εκβλαστήματος στον άνθρωπο, το κοιλιακό εκβλάστημα αρχίζει να κάνει την 

εμφάνιση του. Η στροφή του 12δακτύλου θα φέρει τον κοιλιακό λοβό ραχιαία, με 

αποτέλεσμα τη συγχώνευσή του με το ραχιαίο εκβλάστημα (Αυτό το γεγονός αντιστοιχεί 

περίπου στην 6η με 7η εβδομάδα από τη σύλληψη στον άνθρωπο ή στις ημέρες Ε12-Ε13 στα 

ποντίκια) συνεισφέροντας στο σχηματισμό της αγκιστροειδούς απόφυσης και του κατώτερου 

τμήματος της κεφαλής του παγκρέατος, ενώ το υπόλοιπο πάγκρες προέρχεται από το ραχιαίο 

παγκρεατικό εκβλάστημα.  

 

 

 

 

 

Ο κοιλιακός παγκρεατικός πόρος στο σύνολο του και το άπω τμήμα του ραχιαιου 

παγκρεατικού πόρου συγχωνεύονται για να σχηματίσουν τον κύριο παγκρεατικό πόρο του 

Wirsung. Το υπόλοιπο εγγύς τμήμα του ραχιαίου  παγκρεατικού πόρου είτε αποφράσσεται, 
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είτε παραμένει σαν ένα μικρός επικουρικός παγκρεατικός πόρος, οπόρος του Santorini 18 

Αυτή η συγχώνευση των δύο εκβλαστημάτων ακολουθείται από μια επιμήκυνση της περιοχής  

του στελέχους  τους παγκρεατικού εκβλαστήματος (προπομπός του κύριου παγκρεατικού 

πόρου) και από μια μορφογένεσης διακλάδισης του κορυφαίου τμήματος του εκβλαστήματος. 

Σε αντίθεση με τη συνηθισμένα μοτίβα  μορφογένεσης  διακλάδισης που 

παρατηρούνται στους νεφρούς, τους πνεύμονες και τους σιελογόνους αδένες, στα οποία η 

διαδικασία δακλάδισης γίνεται στις 90ο, το πάγκρεας αναπτύσσεται με ένα μοτίβο 

διακλάδισης με οξεία γωνία, γεγονός που έχει ως αποτέλεσμα τον αποκλεισμό ή ΄΄έξωση΄΄ 

του μεσεγχυματικού ιστού που βρίσκεται ανάμεσα σε κλαδίσκους επιθηλίου, οι οποίοι 

βρίσκονται σε στενή γειτνίαση. Αυτή η ΄΄έξωση ΄΄ του μεσεγχύματος μπορεί να επηρεάσει τις 

επιθηλιο-μεσεγχυματικές αλληλεπιδράσεις  και τη σειρά των διαφοροποιούμενων κυττάρων.  

Κατόπιν, το πάγκρεας δέχεται μείζονα ενίσχυση του ενδοκρινικού πληθυσμού 

κυττάρων του μέσω δύο διακριτών κυμάτων διαφοροποίησης που αφορά στα επιθηλιακά 

κύτταρα του παγκρέατος κατά την εμβρυογένεση. Ένα πρώιμο πρωτογενές κύμα(στάδιο 

Ε13.5 στα ποντίκια), το οποίο ακολουθείται από ένα δεύτερο όψιμο κύμα (Ε13.5-Ε16.5 στα 

ποντίκια) 9. 

Κατά τη διάρκεια ενός αντίστοιχου χρονικού παραθύρου κατά την εμβρυογένεση, οι 

προπομποί του εξωκρινούς παγκρέατος υποβάλλονται σε εκθετική αύξηση της μορφογένεσης 

διακλάδισης και στη διαφοροποίηση των κυψελιδικών κυττάρων. 

 

 

 

Ε.3.1. Ανάπτυξη του ραχιαίου και του κοιλιακού 

παγκρεατικού εκβλαστήματος 
 

 

 

Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι ενώ η μορφολογική ανάπτυξη του κοιλιακού και 

ραχιαίου εκβλαστήματος είναι παρόμοιες ως διαδικασίες, διαφέρουν τρανταχτά σε μοριακό 

επίπεδο, με διαφορετικές  σειρές αποδείξεων μεταξύ των δύο παγκρεατικών στοιχείων, με τη 

νωτιαία χορδή να φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο. Το Sonic hedgehog (Shh), το οποίο 

είναι ένα δυναμικό μεσοκυττάριο μόριο μοτιβοποίησης, εκφράζεται καθ΄όλο το μήκος του 
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προσθίου εντέρου, ενώ στο ενδόδερμα από όπου θα προκύψει το πάγκρεας, η έκφρασή του 

αναστέλλεται.  

Αυτή η αναστολή έκφρασης του Shh φαίνεται να είναι αναγκαία για την ανάπτυξη του 

ραχιαίου παγκρέατος, επιτρέποντας την έκφραση γονιδίων ειδικών για το πάγκρεας, μεταξύ 

των οποίων pdx1 και ινσουλίνης. 

 

 

 

 

 

 Διαγραφή της νωτιαίας χορδής σε καλλιέργειες εμβρύων όρνιθας οδηγεί σε έκτοπη 

ενεργοποίηση και έκφραση του Shh εντός του παγκρεατικού ενδοδέρματος με απώτερο 

αποτέλεσμα την αποτυχία σχηματισμού και μορφογένεσης του παγκρέατος.19 Επίσης, ο 

εμβρυϊκός προπομπός του παγκρέατος (pancreatic anlage) παραμένει σε επαφή με τη νωτιαία 

χορδή στα ποντίκια μέχρι η διπλή ραχιαία αορτή να συγχωνευτεί στη μέση γραμμή. (Ε8) 

Ο activin –bB (μέλος της οικογένειας των μετατρεπικών παραγόντων ανάπτυξης b) και ο 

FGF2 (παράγων ανάπτυξης ινοβλάστης) μιμούνται τη δραστηριότητα της νωτιαίας χορδής 

ώστε να επάγουν τα παγκρεατικά γονίδια. 19 Σε πλήρη αντίθεση με το ραχιαίο εκβλάστημα, 

η έκφραση γονιδίων στα κοιλιακά αρχέγονα παγκρεατικά κύτταρα δεν επηρεάζεται με την 

απομάκρυνση της νωτιαίας χορδής20  

Φαίνεται ότι η ανάπτυξη του κοιλιακού παγκρεατικού εκβλαστήματος ελέγχεται από 

σήματα που αφορούν στο υπερκείμενο καρδιακό μεσέγχυμα, το οποίο επίσης παράγει προ-

ηπατικά σήματα  (FGFs) για να επάγει το σχηματισμό του ήπατος. Η απουσία τέτοιων προ-

ηπατικών FGF σημάτων σε περιοχές καρδιακού μεσεγχύματος θα οδηγήσουν το ενδόδερμα 

να διαφοροποιηθεί σε κοιλιακό πάγκρεας , από προεπιλογή. 21 Όταν ενδόδερμα από την 

κοιλιακή μοίρα του προσθίου εντέρου καλλιεργείται με απουσία καρδιακού μεσοδέρματος ή 

FGF, αδυνατεί να ενεργοποιήσει γονίδια ειδικά για το ήπαρ, ακό μα και αν ο pdx1 καταφέρνει 

να εκφράζεται. Το καρδιακό μεσόδερμα, μέσω των FGF, επάγει την ανάπτυξη του ήπατος από 

το κοιλιακό ενδόδερμα και ταυτόχρονα αναστέλλει την ανάπτυξη του παγκρέατος 21.  

Περαιτέρω διαφορές μεταξύ του ραχιαίου και κοιλιακού παγκρέατος τονίζονται στο 

Hlxb9 υβριδικό ποντίκι.Όταν μπλοκάρεται στα ποντίκια  η έκφραση τoγονιδίου Hlxb9, το 

οποίο εκφράζεται προσωρινά από το ενδόδερμα της περιοχής των αρχέγονων παγκρεατικών 

κυττάρων, μπλοκάρεται η ανάπτυξη μόνο του ραχιαίου παγκρέατος. 22 Ο Hex είναι ένας 

πρώιμος σηματοδότης του πρόσθιου ενδοδέρματος 23 και εκφράζεται την ημέρα Ε7.0 στα 
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κύτταρα από τα οποία τελικά θα προκύψουν το κοιλιακό πάγκρεας και το ήπαρ. 

 Σε υβριδικά έμβρυα ποντικιών, όπου ohex έχει απενεργοποιηθεί παρατηρείται ειδική 

αστοχία στην ανάπτυξη του κοιλιακού παγκρέατος, με το αντίστοιχο ραχιαίο να 

αναπτύσσεται φυσιολογικά. 24 Αυτά τα παραδείγματα  υπογραμμίζουν τους σημαντικά 

διαφορετικούς μοριακούς μηχανισμούς  που ελέγχουν τη διαφοροποίηση και ανάπτυξη του 

ραχιαίου και του κοιλιακού παγκρέατος. 

 

 

 

 

 

Ε.4. Συγγενείς διαμαρτίες – ανατομικές παραλλαγές 
 

 

 

Οι συγγενείς διαμαρτίες και οι φυσιολογικές ανατομικές παραλλαγές του παγκρέατος και 

των παγκρεατικών πόρων μπορεί να παραμένουν αδιάγνωστες μέχρι την ενήλικη ζωή, όπου 

συνήθως ανακαλύπτονται κατά τη διερεύνηση ενός συμπτωματικού ασθενούς. 

 

Σε ενήλικους ασθενείς με εμμένοντα και ανεξήγητα συμπτώματα, όπως επιγαστρικό 

άλγος, ναυτία και έμετος που οφείλονται σε υποτροπιάζοντα επεισόδια παγκρεατίτιδας ή 

απόφραξη γαστρικής εξόδου, θα πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπόψιν η πιθανότητα 

αναπτυξιακής ανωμαλίας-διαμαρτίας του παγκρέατος και το σύστημα των παγκρεατικών 

πόρων πρέπει να αποτελεί αντικείμενο σχολαστικής απεικόνισης.Οι ανατομικες παραλλαγές 

και οι αναπτυξιακές διαμαρτίες του παγκρέατος και των παγκρεατικών πόρων 

περιλαμβάνουν: 

 

 

1) ποικιλότητα στην πορεία του κύριου παγκρεατικού πόρου  

i) καθοδική 

ii) σιγμοειδής,  
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iii) οριζόντια 

iv) πορεία η οποία σχηματίζει θηλιά 

 

 

 

2) ποικιλότητα στη διαμόρφωση του παγκρεατικού πόρου  

i) δισχιδής διαμόρφωση με επικρατή πόρο του Wirsung 

ii) επικρατής πόρος του Santorini χωρίς pancreas divisum, 

iii) απουσία πόρου του Santorini 

iv) ansa pancreatica 

 

3) διαμαρτίες – ανωμαλίες διπλασιασμού παγκρεατικού πόρου (π.χ. pancreas 

bifidum – πάγκρεας δίκην ουράς ιχθύος) 

 

4) ανώμαλη - έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή 

 

 

5) pancreas divisum 

 

6) δακτυλιοειδές πάγκρεας 

 

7) έκτοπο πάγκρεας 

 

 

8) παγκρεατικη αγενεσία 

 

9) υποπλασία ραχαιαίου παγκρέατος 

 

10) επικουρικός παγκρεατικός λοβός 

 

 

Η γνώση αυτών των ανατομικών ιδιαιτεροτήτων μπορεί να βοηθήσει στον 

προγραμματισμό πολύπλοκων επεμβάσεων στην περιοχή και στην αποφυγή τραυματισμού 

ευαίσθητων πορικών δομών. 
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Ε.4.1. Παραλλαγές στην πορεία των παγκρεατικών 

πόρων 

 

 
 

Γενικά, η κατάταξη των παραλλαγών στην πορεία των παγκρεατικών πόρων είναι 

σχετικά ασαφής στη βιβλιογραφία. Παρ΄όλα αυτά, γενικά κατατάσσονται σε διαμαρτίες α) 

σχετιζόμενες με τη συγχώνευση των παγκρεατικών εκβλαστημάτων (pancreas divisum), β) 

διαμαρτίες σχετιζόμενες με τη μετανάστευση του παγκρεατικού παρεγχύματος (annular 

pancreas, ectopic pancreas) και γ) σε διαμαρτίες σχετιζόμενες με διπλασιασμό πόρων 

(παραλλαγές στον αριθμό ή την πορεία). Η πορεία του κύριου παγκρεατικού πόρου διαφέρει 

από άτομο σε άτομο και στο 50% των περιπτώσεων έχει καθοδική πορεία. Άλλες πορείες 

είναι η σιγμοειδής, η καθοδική, η κατακόρυφη, αλλά και πορείες που σχηματίζουν θηλιές, 

όπως ο ελικοειδής κύριος παγκρεατικός πόρος (meandering main pancreatic duct – MMPD) 

(εικόνα 6.) O ελικοειδής κύριος παγκρεατικός πόρος περιλαμβάνει ένα σύστημα πόρων οι 

οποίοι σχηματίζουν ένα ανάστροφο z και θηλιές.Τέτοιου είδους σπάνιες ανατομικές 

παραλλαγές ανιχνεύονται κατά την εξέταση των παγκρεατικών πόρων με ERCP ή MRCP. Η 

ακριβής επίπτωσή τους στο γενικό πληθυσμό δεν είναι γνωστή. 25 

Ο σχηματισμός των πόρων του παγκρέατος αφορά στο 60% σε μια διπλή διαμόρφωση με 

επικρατή πόρο του Wirsung.   

Πιο σπάνιες διαμορφώσεις αφορούν σε απουσία του πόρου του Santorini (30%), 

επικρατή πόρο του Santorini χωρίς pancreas divisum και την ansa pancreatica. 26 
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O Dawson και ο Langman ήταν οι πρώτοι που περιέγραψαν την ansa pancreatica τo 

1961.  27 Σε αυτήν την παραλλαγή  των παγκρεατικών πόρων, ο επικουρικός πόρος 

αποφράσσεται στη συμβολή του με τον πόρο του κοιλιακού εκβλαστήματος, και τη θέση του 

παίρνει μια επιπρόσθετη κοίλη επικοινωνία μεταξύ των ραχιαίων και κοιλιακών πορικών 

συστημάτων στην κεφαλή του παγκρέατος. 

 Αυτός ο επιπρόσθετος πόρος προκύπτει από τον κοιλιακό πόρο, διαδράμει προς την 

ουραία μοίρα της κεφαλής του παγκρέατος για να περάσει όπισθεν του κύριου παγκρεατικού 

πόρου και να καταλήξει στο ή κοντά στο έλασσον δωδεκαδακτυλικό φύμα, έχοντας διαγράψει 

μια πορεία ανάστροφου s. 

 

 

Οι διαμαρτίες διπλασιασμού του κύριου παγκρεατικού πόρου δεν αποτελούν σπάνια 

ευρήματα φιγ 6. Οι κυστικές διευρύνσεις των τελικών μοιρών των πόρων του Wirsung και 

του Santorini ονομάζονται αντιστοίχως Wirsung-o-κήλη και Santorin-o-κήλη.26 

 

  

 

Η ανώμαλη – έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή χαρακτηρίζεται από τη συγχώνευση 

του παγκρεατικού πόρου και του κοινού χοληδόχου πόρου εκτός του τοιχώματος του 

δωδεκαδακτύλου, εντός του παγκρεατικού παρεγχύματος, σχηματίζοντας ένα κοινό κανάλι 

(>15mm) fig.. Αυτή η διαμαρτία συχνά σχετίζεται με σχηματισμό κύστης χοληδόχου πόρου 

και την ανάπτυξη καρκινώματος των χοληφόρων. 28 
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Εικόνα. 5 Σχηματική απεικόνιση της ποικιλότητας στη διαμόρφωση των παγκρεατικών’ 

 (A) Διπλη διαμόρφωση με επικρατή πόρο του Wirsung, (B) διπλή διαμόρφωση με επικρατή 

πόρο του Santorini χωρίς pancreas divisum, (C) στοιχειώδης μη λειτουργικός πόρος του  

Santorini (D) pancreas divisum, (E) ansa pancreatica (Türkvatan A, Erden A, Türkoğlu MA, Yener Ö. 

Congenital Variants and Anomalies of the Pancreas and Pancreatic Duct: Imaging by Magnetic Resonance 

Cholangiopancreaticography and Multidetector Computed Tomography. Korean Journal of Radiology) 

 
Εικόνα. 6 Παραλλαγές στην πορεία του κύριου παγκρεατικού πόρου 

(A) Καθοδική (B) κατακόρυφη (C) σιγμοειδής (D) με διαμόρφωση αγκύλης(ελικοειδής) 

(Türkvatan A, Erden A, Türkoğlu MA, Yener Ö. Congenital Variants and Anomalies of the Pancreas 

and Pancreatic Duct: Imaging by Magnetic Resonance Cholangiopancreaticography and Multidetector 

Computed Tomography. Korean Journal of Radiology) 
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Εικόνα. 7 Διπλασιασμός παγκρεατικού πόρου, εικόνες από MRCP (Türkvatan A, Erden A, 

Türkoğlu MA, Yener Ö. Congenital Variants and Anomalies of the Pancreas and Pancreatic Duct: Imaging by 

Magnetic Resonance Cholangiopancreaticography and Multidetector Computed Tomography. Korean Journal of 

Radiology) 

 

 

 
 

 

 

 

Εικ. 8 Έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή  
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Ε.4.2. Pancreas Divisum – δισχιδές πάγκρεας 
 

 

 

Το pancreas divisum είναι η πιο συχνή συγγενής παγκρεατική διαμαρτία, με την 

επίπωσή της να φτάνει στο 10% στο γενικό πληθυσμό 29-31. Η συχνότητα με την οποία 

απαντάται στην ενδοσκοπική παλίνδρομη χολαγειογραφία (ERCP), εξαρτάται από τον αριθμό 

των ασθενών με παγκρεατίτιδα στο μελετούμενο πληθυσμό και από την τεχνική αρτιότητα 

της χολαγγειογραφίας.   

Σε μια αναδρομική μελέτη με 1825 επτυχημένες ERCP, το pancreas divisum 

ανιχνεύτηκε στο 7.5% των ασθενών 32. Ο επιπολασμός του pancreas divisum ήταν αισθητά 

υψηλότερος σε ασθενείς με ιδιοπαθή παγκρεατίτιδα συγκρινόμενος με τον πληθυσμό ελέγχου 

(50% έναντι 4%)    

Σε μία άλλη αναδρομική μελέτη με 809 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ERCP, το 

pancreasdivisum ήταν πολύ πιο συχνό σε ασθεείς με παγκρεατίτιδα, σε σύγκριση με αυτούς 

που είχαν άλλες νόσους χοληφόρων ή ασαφές κοιλιακό άλγος (9% έναντι 2%) 

Το πάγκρεας σχηματίζεται από τη συγχώνευση του κοιλιακού και του ραχιαίου 

παγκρεατικού εκβλαστήματος, τα οποία σχηματίζονατι στο πρόσθιο έντερο. 33 Το κοιλιακό 

σύστημα επίσης αποτελεί την απαρχή όλου του χοληφόρου δένδρου. Περίπου την 7η 

εβδομάδα της ενδομήτριας ζωής, το κοιλιακό πάγκρεας περιστρέφεται οπισθίως του 

δωδεκαδακτύλου και τοποθετείται κάτωθεν της κεφαλικής μοίρας του ραχιαίου 

παγκρέατος.Το κοιλιακό εκβλαστημα θα εξελιχθεί στο κάτω τμήμα της κεφαλής του 

παγκρέατος και την αγκιστροειδή απόφυση, ενώ το ραχιαίο πάγκρεας στο σώμα και την 

ουρά.            

Το κοιλιακό πάγκρεας αντιπροσωπεύει το 2-20% του συνολικού όγκου του 

παγκρέατος. Η συγχώνευση των πορικών συστημάτων των δύο εκβλαστημάτων γεννά τον 

κύριο παγκρεατικό πόρο. Ο επικουρικός πόρος του Santorini, ο οποίος συχνά παραμένει 

λειτουργικός, προέρχεται από τον ραχιαίο κοιλιακό πόρο, εγγύς του σημείου συγχώνευσης. 

Πλήρης συγχώνευση συμβαίνει στο 90% των ατόμων, με παραλλαγές ύστερα, οι οποίες έχουν 

κυρίως να κάνουν με τη βατότητα του επικουρικου πόρου. Αδυναμία συγχώνευσης των δύο 

παγκρεατικών εκβλαστημάτων οδηγεί σε δισχιδές πάγκρεας. 

 

Υπότυποι: Υπάρχουν τρεις υπότυποι του δισχιδούς παγρέατος (εικόνα 9.) 
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1)κλασσικό (τέλειο) δισχιδές πάγκρεας -η ανατομία του κλασσικού pancreas divisum 

αποτελείται από έναν μικρό κοιλιακό πόρο, ο οποίος παροχετεύει μέσω του μείζονος φύματος 

και από έναν μεγαλύτερο ραχιαίο πόρο ο οποίος παροχετεύει μέσω του μικρότερου 

ελάσσονος φύματος.  

 Σε κάποιες περιπτώσεις όλο το παγκρεατικό σύστημα πόρων παροχετεύει μέσω του ραχιαίου 

πόρου στο έλασσον φύμα. Από μελέτες βασισμένες σε νεκροτομικό υλικό, το 70% των 

ανθρώπων με pancreas divisum έχουν τον κλασσικό τύπο 

 

 

2)Ατελές δισχιδές πάγκρεας -  σε άτομα με ατελές δισχιδές πάγκρεας, ένας μικρός κλάδος 

του κοιλιακού παγκρεατικού πόρου επικοινωνεί με το ραχιαίο πόρο. Η επίπτωση του σε 

άτομα με pancreas divisum είναι περίπου 15% 34-36. Παρ’όλα αυτά, οι κλινικές εκδηλώσεις, 

προεκτάσεις και προβληματισμοί είναι ταίδια με τον κλασικό τύπο δισχιδούς παγκρέατος. Η 

μονη διαφορά είναι ότι είναι πιθανό να επιτευχθεί από ασθενής μέχρι και τέλεια 

απεικόνισητου ραχιαίου πόρου στην ERCP, όταν αυτή συνοδεύεται από δυναμική έγχυση 

σκιαγραφικού μέσω του μείζονος φύματος.  

  

 

 

3) Ανάστροφο δισχιδές πάγκρεας – το ανάστροφο δισχιδές πάγκρεας μπορεί να συμβεί κατά 

την παρουσία ενός απομονωμένου τμήματος ραχιαίου παγκρέατος. Στο ανάστροφο δισχιδές 

πάγκρεας, ο επικουρικός πόρος του Santorini δε συνδέεται με το γόνυ του κύριου 

παγκρεατικού πόρου και ως εκ τούτου μπορεί να υποδυθεί κακοήθη απόφραξη. Η 

φυσιολογική σημασία αυτής της παραλλαγής είναι ότι απουσιάζει η βαλβίδα υπερβολικής 

ροής από το σύστημα του κύριου παγκρεατικού πόρου. Ως αποτέλεσμα, ένας λίθος 

σφηνωμένος στο φύμα του Vater, το πιθανότερο, θα προκαλέσει πιο βαριά παγκρεατίτιδα, 

συγκρινόμενη με παγκρεατίτιδες που οφείλονται στο δισχιδές πάγκρεας γενικά. 
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Εικόνα. 9  Το πάγκρεας αναπτύσσεται από δύο δομικά στοιχεία των οποίων οι πόροι είναι σε 
συνάφεια με τον κοινό χοληδόχο πόρο. Το ένα στοιχείο βρίσκεται ραχιαία και το άλλο κοιλιακά του 
γαστρεντερικού σωλήνα, πριν τη στροφή του τελευταίου. Η περιστροφή φέρνει σε επαφή αυτά τα δύο 
στοιχεία με διαφορετικούς πόρους. Ο πόρος του ραχιαίου τμήματος , ο οποίος είναι και 
μεγαλύτερος,συγχωνεύεται με τον πόρο του κοιλιακού στοιχείου και μαζί με τον κοινό χοληδόχο πόρο 
εισβάλλει στο δωδεκαδάκτυλο. Στο pancreas divisum τα δύο στοιχεία παραμένουν διακριτά, με 
διαφορετικούς (ασυγχώνευτους) πόρους.  (Evan L Fogel, MD Stuart Sherman, MD Pancreas divisum: 
Clinical manifestations and diagnosis UpΤoDate 2018) 

 

 

 

https://www.uptodate.com/contents/pancreas-divisum-clinical-manifestations-and-diagnosis/contributors
https://www.uptodate.com/contents/pancreas-divisum-clinical-manifestations-and-diagnosis/contributors
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Ε.4.3. Δακτυλιοειδές πάγκρεας 
 

Ο ακριβής επιπολασμός του δακτυλιοειδούς παγκρέατος δεν είναι σαφής, αφού πολλά 

άτομα με δακτυλιοειδές πάγκρεας είναι ασυμπτωματικά. Σε σειρές βασισμένες σε 

νεκροτομικό υλικό, όπου συνέβαινε παρασκευή του δώδεκαδακτύλου, ο επιπολασμός του 

δακτυλιοειδούς παγκρέατος φάνηκε να είναι 5-15 άτομα ανά 100.000 ενηλίκους. 37-39 Το 

δακτυλιοειδές πάγκρεας έχει συνδεθεί με πολυδράμνιο κατά την κύηση και συγγενείς 

διαμαρτίες όπως  οισοφαγική και δωδεκαδακτυλική ατρησία, ατρησία πρωκτού και 

εκκόλπωμα Meckel. Έχει επίσης συνδεθεί με το σύνδρομο Down. 

 
Εικόνα 10. Εμβρυογένεση δακτυλιοειδούς παγκρέατος (Chandrashekhar Thukral, MD, PhD 
Steven D Freedman, MD, PhD Annular pancreas UpΤoDate 2017) 
 

 

https://www.uptodate.com/contents/annular-pancreas/contributors
https://www.uptodate.com/contents/annular-pancreas/contributors
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Το πάγκρεας αναπτύσσεται από ένα ραχιαίο και ένα κοιλιακό εκβλάστημα, τα οποία 

αρχικά φαίνονται ως εγκολπώσεις του προσθίου εντέρου, περίπου την 5η εβδομάδα της 

ενδομήτριας ζωής.Λόγω εκλεκτικής επέκτασης – ανάπτυξης του δωδεκαδακτύλου περίπου 

την 7η εβδομάδα, το κοιλιακό εκβλάστημα κάνει στροφή μαζί με το έντερο, περνώντας πίσω 

από το δωδεκαδάκτυλο, από τα δεξιά προς τα αριστερά και τελικά συγχωνεύεται με το 

ραχιαίο εκβλάστημα.  

Το κοιλιακό εκβλάστημα δημιουργεί το κατώτερο τμήμα της κεφαλής του παγκρέατος 

και την αγκιστροειδή απόφυση, ενώ το ραχιαίο το σώμα και την ουρά. Η συγχώνευση των 

πορικών συστημάτων οδηγεί στη δημιουργία του κύριου παγκρεατικού πόρου. Ο επικουρικός 

παγκρεατικός πόρος, ο οποίος είναι συχνά παρών, προκύπτει από το ραχιαίο πόρο, εγγύς του 

σημείου συγχώνευσης. 

 

 

 

Το δακτυλιοειδές πάγκρεας  προκύπτει από την αποτυχία του κοιλιακόυ εκβλαστήματος 

να περιστραφεί, με αποτέλεσμα την περικάλυψη του δωδεκαδακτύλου. Τρεις είναι οι κύριες 

θεωρίες που έχουν προταθεί για να εξηγήσουν την ανάπτυξη του δακτυλιοειδούς παγκρέατος: 

 

1) Προσκόλληση του κοιλιακού εκβλαστήματος στο τοίχωμα του δωδεκαδακτύλου, με 

αποτέλεσμα την παραμονή του στη θέση του και την περικύκλωση του 

δωδεκαδακτύλου. (θεωρία του Lecco) 40 

 

2) Παραμονή και μεγέθυνση της αριστερής μοίρας του κοιλιακού εκβλαστήματος 

(θεωρία του Baldwin) 41 

 

3)  Υπερτροφία και συγχώνευση του κοιλιακού και ραχιαίου εκβλαστήματος πριν την 

περιστροφή του εντέρου, με αποτέλεσμα την πλήρη περικύκλωση του 

δωδεκαδακτύλου 42 

 

 

 Σε άτομα με δακτυλιοειδές πάγκρεας, η στεφάνη αποτελείται συνήθως από 
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παγκρεατικό ιστό ο οποίος ΄΄αγκαλιάζει΄΄ τη δεύτερη μοίρα του δωδεκαδακτύλου. Εικονα . 

Μερικές φορές, η περικύκλωση του δωδεκαδακτύλου είναι ατελής, αφήνοτας το πρόσθιο 

τοίχωμα του εντέρου ελεύθερο και ανεμπόδιστο. Η παγκρεατική ταινία συνήθως 

περιπλέκεται με το μυικό τοίχωμα του δωδεκαδακτύλου, ενώ υπάρχουν και περιπτώσεις που 

οι δύο δομές είναι ανεξάρτητες. 

Ο κοιλιακός πόρος συνήθως πορεύεται οπισθίως για να σθναντήσει τον κύριο πόρο 

στα αριστερά. Εκτός αυτού, ο κοιλιακός πόρος μπορεί επίσης να πορεύεται εμπροσθίως του 

δωδεκαδακτύλου από τα δεξιά προς τα αριστερά ή μπορεί να υπάρχουν πολλοί μικροί πόροι 

οι οποίοι παροχετεύουν κατευθείαν στο έντερο. 42,43  Σχεδόν το ένα τρίτο, έως και τα μισά 

άτομα των ασθενών με δακτυλιοειδές πάγκρεας, έχουν και δισχιδές πάγκρεας. 

Η παθογένεση της παγκρεατίτιδας σε άτομα με δακτυλιοειδές πάγκρεας παραμένει ασαφής. 

Μία κλινική υπόθεση αφορά στην παρουσία ίνωσης η οποία οδηγεί σε μερική απόφραξη του 

παγκρεατικού πόρου στην κεφαλή του παγκρέατος. 

Η  παγκρεατική ίνωση σε περιπτώσεις οξείς παγκρεατίτιδας συνήθως περιορίζεται 

στη στεφάνη παγκρεατικού ιστού και στο τμήμα της κεφαλής που έρχεται σε επαφή με αυτήν, 

ενώ το σώμα και η ουρά παραμένουν ανεπηρέαστα.44,45 Τα πεπτικά έλκη σε ασθενείς με 

δακτυλιοειδές πάγκρεας είναι συχνά οπισθοβολβικά. Η απόφραξη που μπορεί να 

παρατηρηθεί οφείλεται σε ίνωση και ούλωση του δωδεκαδακτύλου λόγω 

επαναλαμβανόμενων επεισοδίων παγκρεατίδας ή πεπτικών ελκών. Μπορεί επίσης να 

παρατηρηθεί αποφρακτικός ίκτερος, ως αποτέλεσμα οιδήματος και ίνωσης στην κεφαλή του 

παγκρέατος. 46-48 

 

 

 

 

 

ΚΑΤΑΤΑΞΗ 

 

 
Η κατάταξη του δακτυλιοειδούς παγκρέατος με βάση την ανατομική κατανομή του 

παγκρεατικού παρεγχύματος γύρω από το δωδεκαδάκτυλο είναι η εξης 49:  

1) Πλήρες δακτυλιοειδές πάγκρεας – το παγκρεατικό παρέγχυμα ή ο δακτυλιοειδής 



30 
 

πόρος περιβάλλουν πλήρως το δωδεκαδάκτυλο. 

 

2) Ατελές δακτυλιοειδές πάγκρεας – η στεφάνη παγκρεατικού ιστού δεν περιβάλλει το 

δωδεκαδάκτυλο πλήρως, αλλά επεκτείνεται προθιοπλαγίως ή οπισθοπλαγίως του 

12δακτύλου ή προσθίως ή οποισθίως αυτού. 

Με βάση τη θέση όπου παροχετεύει ο δακτυλιοειδής πόρος, η κατάταξη του δακτυλιοειδούς 

παγκρέατος γίνεται σε έξι υποτύπους. Από αυτούς ο τύπος Ι και ο τύπος ΙΙ είναι οι πιο κοινοί. 

50 

 

 

1) Τύπος Ι – Ο δακτυλιοειδής πόρος παροχετεύει άμεσα στον κύριο παγκρεατικό πόρο 

2) Τύπος ΙΙ- Ο πόρος του Wirsung περιβάλλει το δωδεκαδάκτυλο αλλά παροχετεύει στο 

μείζον φύμα του Vater 

3) Τύπος ΙΙΙ – Ο δακτυλιοειδής πόρος παροχετεύει στον κοινό χοληδόχο πόρο, στη 

ραχιαία του επιφάνεια 

4) Τύπος IV – Ο δακτυλιοειδής πόρος παροχετεύει στον κοινό χοληδόχο πόρο 

ανεξαρτήτως του πόρου του Wirsung 

5) Τύπος V -  Ο δακτυλιοειδής πόρος παροχετεύει στον πόρο του Santorini, από 

μπροστά 

6) Τύπος VI–Ο δακτυλιοειδής πόρος παροχετεύει στον πόρο του Santorini με αστοχία 

στη συγχώνευση 
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Ε.4.4. Pancreas bifidum – πάγκρεας δίκην ουράς 

ιχθύος 

 
 Είναι μία σπάνια ανατομική διαμαρτία παρόμοια με το δισχιδές πάγκρεας, κατά την 

οποία διαμορφώνεται ένα σύστημα διπλών πόρων. Είναι μια σπάνια ανατομική παραλλαγή με 

μόνο λίγες περιπτώσεις δημοσιευμένες στη βιβλιογραφία και η ακριβής επίπτωσή της στο 

γενικό πληθυσμό είναι πρακτικά άγνωστη51 Σε μία μελέτη βασισμένη στα ευρήματα ERCP, 

με ασθενείς με ανατομικές παραλλαγές διπλασιασμού των πόρων του παγκρέατος, τα άτομα 

που είχαν pancreas bifidum, βρέθηκαν να είναι λιγότερα από 1% του συνόλου. 52Το 

πάγκρεας δίκην ουράς ιχθύος θεωρείται ότι προκαλείται από την αποτυχία του κοιλιακού 

παγκρεατικού εκβλαστήματος να υποστρέψει.  

Το κοιλιακό παγκρεατικό εκβλάστημα αποτελεί την πλειοψηφία του ενήλικου 

παγκρεατικού αδένα. Κατά τη διάρκεια της παγκρεατικής ανάπτυξης το κοιλιακό εκβλάστημα 

έχει αρχικά δύο λοβούς με δύο πρώιμους πόρους. Ο ένας λοβός τείνει να υπερισχύει, ενώ ο 

άλλος τείνει να υποστρέφει και να δημιουργεί τελικά την αγκιστροειδή απόφυση. Το 

πάγκρεας δίκην ουράς ιχθύος προκύπτει από αποτυχία υποστροφής του ενός από τους δύο 

λοβούς, με αποτέλεσμα την εμφάνιση ενός διπλού κύριου παγκρεατικού πόρου με μία 

κοιλιακή και μια ραχιαία ουρά. 51 

 

 

 

Ε.4.5. Παγκρεατική αγενεσία – υποπλασία 
 

Η αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος είναι μία ιδιαιτέρως σπάνια συγγενής διαμαρτία 

του παγκρέατος. Ενώ η πλήρης αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος απαντάται εξαιρετικά 

σπάνια, η μερική αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος πιστεύεται ότι είναι πιο συχνή από την 
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αγενεσία του κοιλιακού παγκρέατος.  

Προκαλείται από την αποτυχία του ραχιαίου παγκρεατικού εκβλαστήματος να 

δημιουργήσει το σώμα και την ουρά του παγκρέατος. Η πλήρης ραχιαία αγενεσία μπορεί να 

εκδηλωθεί ως μια βραχεία, στρογγυλή κεφαλή παγκρεατικού ιστού σε συνάφεια με το 

δωδεκαδάκτυλο, με ταυτόχρονη απουσία αυχένα, σώματος και ουράς. Ο πόρος του Santorini 

και η ελάσσων παγκρεατική θηλη (φύμα) επίσης απουσιάζουν. 

Στη μερική ραχιαία αγενεσία  το μέγεθος του παγκρεατικού αδένα ποικίλλει, ενώ 

διακρίνεται ένα υπόλειμμα πόρου του Santorini και το έλασσον φύμα υφίσταται.  

 

 

 

 

 

Ε.4.6. Έκτοπο πάγκρεας 

 

Το έκτοπο πάγκρεας αναφέρεται επίσης ως παγκρεατική ετεροτοπία, ετερότοπο 

πάγκρεας ή επικουρικό πάγκρεας. 54   Χαρακτηρίζεται από παγκρεατικό ιστό ο οποίος δεν 

έχει αγγειακή ή ανατομική επικοινωνία με το σώμα του παγκρέατος, αλλά παρ΄όλα αυτά 

φέρει ιστολογικά χαρακτηριστικά ανάπτυξης παγκρεατικών κυψελίδων, ανάπτυξης πόρων και 

νησιδίων του Langerhans, με ανεξάρτητη αιματική παροχή και σύστημα πόρων55,56,57 

Το έκτοπο πάγκρεας είναι σχετικά σπάνια κατάσταση με την επίπτωσή του να φτάνει 

το 0.2% σε λαπαροτομίες 58,59 και το 0.5% - 13.7% σε μελέτες βασισμένες σε νεκροτομικό 

υλικό. 60 

Πολλαπλές θεωρίες έχουν αναδείξει την εμβρυολογική προέλευση  αυτής της σπάνιας 

κατάστασης. Μία από αυτές εμπλέκει την παραμονή της εγκόλπωσης του δωδεκαδακτύλου, η 

οποία είναι μία διαδικασία της φυσιολογικής ανάπτυξης του παγκρέατος. Αυτό το υπόλειμμα 

μπορεί να μεταναστεύσει στον αναπτυσσόμενο γαστρεντερικό σωλήνα και ως αποτέλεσμα ο 

έκτοπος παγκρεατικός ιστός μπορεί να βρεθεί σε πολλές και διάφορες θέσεις. 61 Μία άλλη 
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θεωρία προτείνει ως πιθανή  αιτιολογία την παγκρεατική μεταπλασία του ενδοδερμικού ιστού 

στο γαστρικό βλεννογόνο.61  

Έκτοπος παγκρεατικός ιστός μπορεί να βρεθεί σε διάφορες ανατομικές θέσεις όπως το 

στομάχι, το δωδεκαδάκτυλο, η νήστιδα, η χοληδόχος κύστη, ο οισοφάγος, ο κοινός χοληδόχος 

πόρος, ο σπλήνας, το μεσεντέριο, το μεσοθωράκιο και οι σάλπιγγες. Το στομάχι είναι η πιο 

συχνή εντόπιση έκτοπου παγκρεατικού ιστού (25-38%) 61, με το παγκρεατικό υπόλοιπο να 

βρίσκεται πιο συχνά στον υποβλεννογόνιο (75% των περιπτώσεων), αλλά και κάποιες φορές 

μέσα στις μυϊκές στιβάδες του στομάχου ή τον ορογόνο. 62 

 

Με βάση την ταξινόμηση του Heinrich το 1909 αλλά και την επακόλουθη 

τροποποίηση από τους Gasper και Fuentes το 1973, υπάρχουν τέσσερις τύποι παγκρεατικής 

ετεροτοπίας, οι οποίοι είναι οι ακόλουθοι: 63 

 

1) Τύπος 1  - τυπικός παγκρεατικός ιστός με κυψελίδες, πόρους και νησίδια 

παρόμοια με το φυσιολογικό πάγκρεας 

2) Τύπος 2 (τύπου καναλιού) – παρουσία μόνο παγκρεατικών πόρων 

3) Τύπος 3 (εξωκρινές πάγκρεας) – παρουσία μόνο κυψελιδικών πόρων 

4) Τύπος 4 (ενδοκρινές πάγκρεας) – παρουσία μόνο νησιδίων 

 

 

Ε.4.7. Επικουρικός παγκρεατικός λοβός 

Ο επικουρικός παγκρεατικός λοβός είναι μια πολύ σπάνια ανατομική παραλλαγή και 

χαρακτηρίζεται από έναν επιπρόσθετο λοβό, ο οποίος εξορμάται από τον παγκρεατικό αδένα 

και έχει ένα δικό του έκτοπο πόρο. Ο επικουρικός λοβός μπορεί να είναι βραχύς ή μακρύς, με 

ευρεία ή στενή επικοινωνία με τον κύριο παγκρεατικό αδένα. 
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ΣΤ. Μεθοδολογία  
Η παρούσα εργασία αποτελεί μια ανασκόπηση της βιβλιογραφίας αναφορικά με τη 

συσχέτιση των ανατομικών παραλλαγών και των συγγενών διαμαρτιών των παγκρεατικών 

πόρων με χολοπαγκρεατικές νόσους. Η αναζήτηση των εργασιών που περιελήφθησαν στην 

ανασκόπηση βρέθηκαν μέσω της βάσεως δεδομένων του Pubmed. Οι όροι αναζήτησης που 

χρησιμοποιήθηκαν ήταν οι εξής: <<anatomic variants>>, <<congenital anomalies>>, 

<<pancreatic ducts>>, <<pancreaticobiliry diseases>>. Ο αριθμός των εργασιών που 

βρέθηκαν ήταν υπέρογκος, οπότε αναγκαστικά δόθηκε έμφαση σε συστηματικές 

μεταναλύσεις, ανασκοπήσεις της βιβλιογραφίας, προοπτικές μελέτες και αναδρομικές 

μελέτες με μεγάλο αριθμό περιστατικών.  

Οι προοπτικές μελέτες που αφορούν στο θέμα είναι εξαιρετικά περιορισμένες, ενώ το 

μεγαλύτερο μειονέκτημα των περισσότερων εργασιών, ειδικά αυτών που αφορούσαν σε 

σπάνιες παραλλαγές, ήταν το πολύ μικρό δείγμα ασθενών.Με αυτές τις συνθήκες, έγινε και 

αναφορά σε κάποιες δημοσιεύσεις περιστατικών και της αντιμετώπισης τους. Η μεγαλύτερη 

δυσκολία που αντιμετωπίστηκε, η οποία αποτελεί πιθανόν και το μεγαλύτερο μειονέκτημα 

αυτής της ανασκόπησης, είναι ότι δεν εντοπίστηκε ένα κοινώς αποδεκτό σύστημα 

κατηγοριοποίησης – ταξινόμησης διαμαρτιών και ανατομικων παραλλαγών του παγκρέατος, 

με αποτέλεσμα μια οντότητα να θεωρείται από ένα συγγραφέα φυσιολογική ανατομική 

παραλλαγή, ενώ για άλλον να αποτελεί νοσολογική οντότητα.  

Επίσης, λόγω του ότι κάποιες παραλλαγές και διαμαρτίες είναι πολύ συχνές ενώ άλλες 

εξαιρετικά σπάνιες, δόθηκε και η ανάλογη βαρύτητα και έκταση στην ανάπτυξη του εκάστοτε 

θέματος.  Η τελική αξιολόγηση των εργασιών είχε ως αποτέλεσμα τη χρησιμοποίηση περίπου 

200 άρθρων για την ολοκλήρωση της παρούσας εργασίας. 
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Ζ. Αποτελέσματα 
 

 

Ζ.1. Δισχιδές πάγκρεας 
 

Η παθογένεση στην παγκρεατίτιδα σε ασθενείς με pancreas divisum – Από τη στιγμή 

που τα περισσότερα άτομα με δισχιδές πάγκρεας είναι ασυμπτωματικά, υπάρχει μία μεγάλη 

επιστημονική συζήτηση για το κατά πόσο το δισχιδές πάγκρεας σχετίζεται άμεσα με την 

εμφάνιση της παγκρεατίτιδας 64-69. Παρ΄όλα αυτά, φαίνεται ότι υπάρχει μια υποκατηγορία 

ατόμων με δισχιδές πάγκρεας, τα οποία αντιμετωπίζουν υποτροπιάζοντα επεισόδια 

παγκρεατίτιδας, η οποία σε πρώτη ανάγνωση χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής.  

Σε αυτούς τους ασθενείς, το άνοιγμα του ελάσσονος φύματος είναι τόσο μικρό που η 

αυξημένη ενδοπαγκρεατική πίεση στο ραχιαίο πόρο κατά τη δυναμική έκκριση του 

παγκρεατικού χυμού, μπορεί να προκαλέσει ανεπαρκή παροχέτευση, διάταση του πόρου και 

σε κάποια περιστατικά παγκρεατίτιδα. 70-74  Σε συγκεκριμένες μελέτες έχει επίσης 

αποδειχθεί ότι έστω και μικρές αυξήσεις στην ενδοπορική πίεση κάνει το πάγκρεας πιο 

ευάλωττο σε αλλοιώσεις από το αλκοόλ, το τραύμα ή και φάρμακα.75  

 Σε αυτές  τις περιπτώσεις η γενεσιουργός αιτία της παγκρεατίτιδας θεωρείται ότι 

είναι η στένωση του ελάσσονος φύματος, παρά το δισχιδές πάγκρεας αυτό καθ΄εαυτώ. Αυτή 

η κλινική κατάσταση ονομάζεται σύνδρομο επικρατούς ραχιαίου πόρου. 76,77  Διαφορετικές 

μελέτες βασισμένες σε γενετικό υλικό έχουν αναδείξει  ότι ασθενείς με δισχιδές πάγκρεας οι 

οποίοι πάσχουν από παγκρεατίτιδα, έχουν στο γονιδίωμά τους τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο 

της παραγωγής της πρωτεϊνης CFTR της κυστικής ίνωσης.  Το γεγονός αυτό αποδεικνύει ότι 

η αιτιολογία της παγκρεατίτιδας σε τέτοιυς ασθενείς είναι μάλλον πολυπαραγοντική. 78,79 

Συσχέτιση με χολοπαγκρεατικές διαμαρτίες-  Το δισχιδές πάγκρεας έχει αποδειχθεί ότι 

μπορεί να σχετίζεται και να συνυπάρχει με  άλλες χολοπαγκρεατικές  αναπτυξιακές 

διαταραχές 
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Περίπου το ένα τρίτο έως και τα μισά άτομα με δακτυλιοειδές πάγκρεας έχουν επίσης 

δισχιδές πάγκρεας. Είναι ένα αποτέλεσμα συνύπαρξης αστοχιών τόσο στη στροφή του 

εντέρου όσο και στη συγχώνευση των δύο παγκρεατικών εκβλαστημάτων 80-84 

Σχεδόν το ένα τρίτο των ασθενών με δισχιδές πάγκρεας έχει φανεί ότι έχουν 

δυσλειτουργία του σφιγκτήρα του Oddi, με αυξημένες πιέσεις να καταγράφονται σε 

μανομετρίες 85-87 

Το δισχιδές πάγκρεας μπορεί επίσης να συνδέεται με μερική αγενεσία του ραχιαίου 

παγκρέατος 88-89 

Σπανίως, το δισχιδές πάγκρεας μπορεί να σχετίζεται με μία εστιακή κυστική διάταση 

του τελικού τμήματος του πόρου του Santorini, η οποία αναφέρεται στη βιβλιογραφία ως 

Santorinocele (Σαντορινοκήλη) 96 

 

  Πάνω από το 95% των ατόμων με δισχιδές πάγκρεας είναι ασυμπτωματικά. Έχει 

εκτιμηθεί ότι λιγότερο από το 5% των ασθενών με pancreas divisum αναπτύσσουν 

συμπτώματα ή κάποια παθολογία. Οι πιο πολλοί συμπτωματικοί ασθενείς έχουν σπάνιες 

κρίσεις τύπου κωλικού χοληφόρων ή αναπτύσσουν ήπια οξεία παγκρεατίτιδα. παρ΄'ολα αυτά, 

μία υποκατηγορία ασθενών έχουν υποτροπιάζοντα επεισόδια τύπου κωλικού χοληφόρων, 

νοσούν από βαριά οξεία παγκρεατίτιδα ή και χρόνια παγκρεατίτιδα που συνοδεύεται από 

πτώση της ποιότητας ζωής, λόγω του μη υφιόμενου κοιλιακού άλγους. Επίσης σε αυτούς τους 

ασθενείς μπορεί να παρατηρηθεί παγκρεατική ανεπάρκεια, όπως επίσης και επιπλοκές που 

συνδέονται με την παγκρεατίτιδα( πχ ψευδοκύστεις, θρόμβωση πυλαίας κ.α.) 90-95 

Η διάγνωση του δισχιδούς παγκρέατος τεκμηριώνεται με απεικονιστικές μεθόδους. 

Συχνά ανακαλύπτεται τυχαία σε απεικονίσεις κοιλίας (αξονική τομογραφία ή μαγνητική 

παγκρεατοχολαγγειογραφία- MRCP) σε ασθενείς που είναι ασυμπτωματικοί ή έχουν μη 

σχετικά συμπτώματα. Παρ΄όλα αυτά, θα πρέπει να υποπτευόμαστε το δισχιδές πάγκρεας σε 

ασθενείς με ιδιοπαθή υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η MRCP 

είναι η εξέταση εκλογής, αφού απεικονίζει την αποτυχία συγχώνευσης του κοιλιακού και του 

ραχιαίου συστήματος πόρων. 
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Ζ.2. Δακτυλιοειδές πάγκρεας 

 

 

Ο Tiedemann ήταν ο πρώτος που περιέγραψε αυτή τη συγγενή διαμαρτία το 1818 και 

αργότερα ονομάστηκε ''δακτυλιοειδές πάγκρεας'' από τον Ecker το 1862106 

Σχεδόν τα δύο τρίτα των ατόμων με δακτυλιοειδές πάγκρεας είναι ασυμπτωματικά. Η 

ηλικία στην οποία ξεκινούν τα συμπτώματα σχετίζεται άμεσα με τη βαρύτητα της στένωσης 

του δωδεκαδακτύλου. 97  Περισσότερα από τα δύο τρίτα  των παιδιών παρουσιάζουν κατά τη 

νεογνική ηλικία, δυσανεξία στην τροφή, εμέτους και κοιλιακή διάταση. 98  Ενδεχομένως να 

παρουσιάσουν και σύνδρομο απόφραξης γαστρικής εξόδου. Τις περισσότερες των 

περιπτώσεων, η στεφάνη παγκρεατικού παρεγχύματος βρίσκεται σε περιοχή προ του φύματος 

του Vater και ως αποτέλεσμα οι έμετοι που παρατηρούνται δεν είναι χολώδεις 99. 

Οι περισσότεροι ενήλικοι παρουσιάζουν συμπτώματα στην ηλικία μεταξύ των 20 και 

των 50 ετών 100. Οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν χρόνιο κοιλιακό πόνο χωρίς σαφή αιτιολογία, 

μετεωρισμό μετά την τροφή, ναυτία και εμέτους. Άλλα συμπτώματα περιλαμβάνουν 

αιμορραγία ανωτέρου πεπτικού από έλκος πεπτικού, οξεία ή χρόνια παγκρεατίτιδα και 

σπανίως ίκτερο οφειλόμενο σε πίεση του χοληδόχου πόρου. 100-103 

Σε μία αναδρομική μελέτη που αφορούσε 22 ασθενείς με δακτυλιοειδές πάγκρεας και 

οι οποίοι υποβλήθηκαν σε χειρουργική αποκατάσταση σε βάθος περίπου δώδεκα ετών 104, 

ανεδείχθη ότι το δακτυλιοειδές πάγκρεας σχετίζεται με πολυδράμνιο και ως εκ τούτου και την 

προωρότητα. 

Επίσης υπάρχει συσχέτιση με την τρισωμία 21, η οποία σχετίζεται και με ατρησία 

δωδεκαδακτύλου ανεξαρτήτως αιτιολογίας. 

Άλλες διαμαρτίες που φαίνονται να σχετίζονται με το δακτυλιοειδές πάγκρεας είναι 

συγγενείς καρδιοπάθειες, οισοφαγική ατρησία, ατελής στροφή γαστρεντερικού σωλήνα, 

ορθοπρωκτικές δυσμορφίες, ελλείμματα στη σπονδυλική χορδή, διαμαρτίες στο ουροποιητικό 

σύστημα και ατρησία χοληφόρων. 105 
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Ζ.3. Έκτοπος παγκρεατικός ιστός 

 

Ο έκτοπος παγκρεατικός ιστός ,ή ετερότοπο πάγκρεας,  περιγράφηκε το 1727 όταν και 

βρέθηκε εντός ενός εκκολπώματος στον ειλεό. 107 Ο έκτοπος παγκρεατικός ιστός φαίνεται 

να έχει ως απαρχή τη στροφή του προσθίου εντέρου, όταν τμήματα ιστου διαχωρίζονται από 

το κυρίως σώμα του οργάνου και εναποτίθενται σε έκτοπες θέσεις. 108,109  Είναι μια 

σχετικά σπάνια αλλοίωση που μπορεί να βρεθεί ανεξαρτήτως ηλικίας και βρισκεται ανάλογα 

με τη μελέτη στο 2-15% των νεκροτομών. 110  

Το 25% - 40% των περιπτώσεων παρατηρείται στο στομάχι και πιο συχνά στο μείζον 

τόξο στην περιοχή του άντρου.111 Επίσης έχουν αναφερθεί πολλές περιπτώσεις όπου ο 

παγκρεατικός ιστός βρέθηκε εντός της περιτοναϊκής κοιλότητας, όχι μόνο στα κοίλα όργανα , 

αλλά και στο επίπλουν, το μεσεντέριο και το σπλήνα 112-114 

Παρά το γεγονός ότι οι περισσότερες  περιπτώσεις έκτοπου παγκρεατικού ιστού είναι 

τυχαία ευρήματα, χωρίς κάποια κλινική σημασία  ή ένδειξη 115, οι συμπτωματικές 

επιπλεγμένες περιπτώσεις αφορούν τη δημιουργία έλκους, αιμορραγία  και απόφραξη, ειδικά 

απόφραξη γαστρικής εξόδου στα παιδιά..116  Έπίσης έχουν αναφερθεί περιπτώσεις οξείας 

και χρόνιας παγκρεατίτιδας 117,118, όπως και κακοήθους εξαλλαγής 111,119 

Ο Nakaoa και συνάδελφοι του ανέφεραν μία επίπτωση  καρκινικής εξαλλαγής της 

τάξης του 12,7% σε σειρές τους με ετεροτοπίες παγκρέατος.  109 Η πλειοψηφία των 

καρκινωμάτων που προκύπτουν επί εδάφους  ετερότοπου παγκρεατικού ιστού είναι 

αδενοκαρκινώματα ή αμετάπλαστοι όγκοι. 111,119 Παρ΄όλα αυτά, έχουν παρατηρηθεί και πιο 

σπάνια παγκρεατικά νεοπλάσματα όπως θηλώδη κυσταδενοκαρκινώματα 120, κυψελιδικοί 

όγκοι 121 και θηλώδη νεοπλάσματα. 122 

Έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία αρκετές περιπτώσεις που αφορούν οξεία και 

χρόνια παγκρεατίτιδα με επιπλοκές όπως ψευδοκύστεις και αιμορραγική νέκρωση 117,123, 

περιπτώσεις που αφορούν σε ειλεό λεπτού εντέρου 124 , αλλά και περιπτώσεις κυστικής 

δυστροφίας του τοιχώματος του στομάχου ή του δωδεκαδακτύλου, οι οποίες έπρεπε να 

αντιμετωπιστούν με παγκρεατοδωδεκαδακτυλεκτομή. 125 
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Ανασκοπώντας τη βιβλιογραφία, φαίνεται ότι τα αδενοκαρκινώματα που 

αναπτύσσονται επί εδάφους ετερότοπου παγκρεατικού ιστού  έχουν καλύτερη πρόγνωση από 

τα αυτόχθονα αντίστοιχα νεοπλάσματα. 126 Μία εξήγηση ίσως είναι ότι τα πρώτα δίνουν 

πολύ πιο γρήγορα συμπτώματα λόγω εντόπισης. 

Η διάγνωση του ετερότοπου παγκρεατικού ιστού προεγχειρητικά είναι πολύ σπάνια. 

Μόνο ασθενείς με βλάβες μεγαλύτερες των δύο εκατοστών σε διάμετρο μπορεί να έχουν 

κάποιου είδους χρόνιο σύμπτωμα . 127,128  Μολονότι τα συμπτώματα φαίνεται να 

εξαρτώνται από την εντόπιση, τα πιο συχνά από αυτά είναι το επιγαστρικό άλγος (77%), 

κοιλιακός μετεωρισμός με αίσθημα πληρότητας (30%), διάρροιες, ναυτία, κοιλιακές κράμπες, 

απώλεια βάρους και ελαιώδη κόπρανα. 107,128,129 

Συχνά στην ενδοσκόπηση αναδεικνύεται μια προπέτεια υποβλεννογονίου 

καλυπτόμενη από φυσιολογικό βλεννογόνο, γεγονός που κάνει δύσκολη τη λήψη βιοψιών σε 

φάση ρουτίνας. 115 Δυστυχώς πολλές φορές, η ενδοσκόπηση και η λήψη βιοψιών είναι μη 

διαγνωστικές. 115,128 

Η αξονική τομογραφία φαίνεται να έχει χαμηλή ευαισθησία και ως εκ τούτου 

διαγνωστική αξία. 127 Αυτές οι βλάβες ετερότοπου παγκρεατικού ιστού αποτελούν μεγάλη 

διαγνωστική πρόκληση και συχνά κάποιος δεν μπορεί να τις διαχωρίσει ενδοσκοπικά από 

στρωματικούς όγκους γαστρεντερικού, λειομυώματα, αδενωματώδεις πολύποδες, πεπτικά 

έλκη, μεταστατική νόσο ή ακόμα και πρωτοπαθή καρκινώματα του στομάχου. 112,128,130 

Αυτός είναι ο λόγος που η ιστολογική εξέταση είναι υποχρεωτική για να διαχωρίσει 

κάποιος τον ετερότοπο παγκρεατικό ιστό από άλλες βλάβες και ειδικά τις κακοήθεις, ούτως 

ώστε να φτάσει στη σωστή διάγνωση.127,131 Χειρουργικές επεμβάσεις περιορισμένου και 

τοπικού χαρακτήρα ενδείκνυνται για ασθενείς με παγκρεατική ετεροτοπία, αφού μπορούν να 

βοηθήσουν τόσο στη διαγνωση μέσω ιστολογικής, όσο και στην απάλυνση έως και εξάλειψη 

των συμπτωμάτων. 128  

Σε περιπτώσεις που ανευρίσκονται τέτοιες βλάβες και είναι ασυμπτωματικές, οι 

ασθενείς θα πρέπει να αντιμετωπίζονται συντηρητικά με το ανάλογο follow up. 128 

Σε περίπτωση που υπάρχουν συμπτώματα, η πλήρης χειρουργική εξαίρεση μπορεί να 

επιτευχθεί είτε με ανοιχτό χειρουργείο έιτε ενδοσκοπικά. 126 

Παρ΄όλο που η κλινική σημασία του ετερότοπου παγκρεατικού ιστού είναι 

αντικείμενο συζήτησης, η κατάσταση αυτή μπορεί να επιφέρει σημαντικές επιπλοκές, οι 

οποίες μπορεί να χρειαστούν άμεση χειρουργική παρέμβαση. Τo έκτοπο πάγκρεας φαίνεται 
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να έχει τις ίδιες λειτουργίες με το ορθότοπο πάγκρεας και δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός  

ότι υφίσταται και τις ανάλογες παθοφυσιολογικές αλλαγές. 

  

 

 

Ζ.4. Διαμαρτίες – παραλλαγές στη διαμόρφωση  - 

πορεία των παγκρεατικών πόρων 

 

Παρά το γεγονός ότι συγκεκριμένες παραλλαγές στην πορεία των παγκρεατικών 

πόρων είναι πολύ καλά περιγεγραμμένες και μελετημένες, δε φαίνεται να υπάρχει κάποιο 

συγκεκριμένο σύστημα κατάταξης για διαμορφώσεις των παγκρεατικών πόρων, πέρα από το 

δισχιδές πάγκρεας.  

Σε μία μεγάλη αναδρομική μελέτη που αφορούσε 582 ασθενείς στην Κορέα 132 και 

αφορούσε μελέτη των παγκρεατικών πόρων κατά τη διάρκεια ERCP, επιχειρήθηκε να 

ερευνηθεί η συσχέτιση των διαφορετικών παραλλαγών των παγκρεατικών πόρων με τις 

χολοπαγκρεατικές νόσους. Η μελέτη αυτή βασίστηκε στην κατάταξη των παγκρεατικών 

πορικών μοτίβων, όπως αυτή προτάθηκε από τον Stolte και συναδέλφους. 133  Εκτός αυτού, 

οι συγγραφείς προσπάθησαν να ερευνήσουν τη συσχέτιση αυτων των παραλλαγών με τις 

χολοπαγκρεατικές νόσους αλλά και τις επιπλοκές κατά ή μετά την ERCP. 
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Εικόνα 11.  Κατάταξη του παγκρεατικού συστήματος πόρων κατά Stolte. Στους τύπους A και 

B, ο πόρος του Wirsung αποτελούσε τον κύριο παγκρεατικό πόρο, ενώ στον τύπο C o πόρος 

του Wirsung δεν ήταν ο επικρατής παγκρεατικός πόρος.  Στον τύπο Α, ο πόρος του  Santorini 

ήταν είτε αποφραγμένος είτε απών. Ο πόροςτου Santorini στον τύπο Β είναι ένας επικουρικός 

παγκρεατικός πόρος, ο οποίος καταλήγει στην ελάσσονα θηλή του δωδεκαδακτύλου. Εάν το 

σύστημα των παγκρεατικών πόρων δεν μπορούσε να καταταχθεί σε κάποια από τις τρεις 

πρώτες κατηγορίες, κατατασσόταν στην τέταρτη (Τύπος D) (Bang S, Suh JH, Park BK, Park SW, 

Song SY, Chung JB. The Relationship of Anatomic Variation of Pancreatic Ductal System and Pancreaticobiliary 

Diseases. Yonsei Medical Journal. 2006) 

 

Στη μελέτη αυτή δε φάνηκε να υπάρχει κάποια στατιστικα σημαντική συσχέτιση 

κάποιας ανατομικής παραλλαγής με χολοπαγκρεατικές νόσους, όπως επίσης δε φάνηκε να 

υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στους διαφορετικούς τύπους διαμόρφωσης 

των παγκρεατικών πόρων. Φάνηκε ότι η χοληδοχολιθίαση, το χολαγγειοκαρκίνωμα, η οξεία 

και χρόνια παγκρεατίτιδα αλλά ο καρκίνος του παγκρέατος είχαν αντίστοιχη επίπτωση 
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μεταξύ των διαφορετικών ομάδων ασθενών. 

Η διαφορά που ανεδείχθη ήταν στις επιπλοκές οι οποίες σχετίζονται με μια 

επεμβατική μέθοδο όπως η ενδοσκοπική παλίνδρομη χολαγγειοπαγκρεατογραφία (ERCP). 

Συγκεκριμένα, στους ασθενείς με τύπο παγκρεατικών πόρων C και D, η αμυλασαιμία μετά 

την προγραμματισμένη παρέμβαση ήταν πολύ πιο συχνή και μάλιστα σε στατιστικά 

σημαντικό βαθμό, συγκρίνοντας με τα άλλα δύο γκρουπ. 

Ζ.4.1. Έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή 

Η έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή αφορά σε σύνδεση του κύριου παγκρεατικού 

πόρου με τον κοινό χοληδόχο πόρο, μακριά από το τοίχωμα του δωδεκαδακτύλου, με ένα 

κοινό κανάλι, μεγαλύτερο των 12-15 χιλιοστών να σχηματίζεται εντός της παγκρεατικής 

κεφαλής. Ο ακριβής ορισμός της έκτοπης χολοπαγκρεατικής συμβολής διαφέρει ανάμεσα 

στις εργασίες διάφορων ερευνητών. 142,143,146 

Ο ορισμός αυτός αναθεωρήθηκε από την Ιαπωνική Ομάδα Μελέτης για την Έκτοπη 

Χολοπαγκρεατική Συμβολή το 1994. 

 Η έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή επιτρέπει την παλινδρόμηση παγκρεατικού 

χυμού εντός του χοληδόχου πόρου ή χολής εντός του παγκρεατικού πόρου. Τα πρωτεολυτικά 

παγκρεατικά ένζυμα και η φσφολιπάση Α2 τα οποία παλινδρομούν, ενεργοποιούνται εντός 

του χοληδόχου πόρου. 134 

Αυτά τα ενεργοποιημένα ένζυμα και η λυσοφασφατιδυλοχολίνη, η οποία παράγεται από τη 

φωσφολιπάση Α2 ενδέχεται να επάγουν την ανάπτυξη νεοπλασμάτων της χοληφόρου οδού. 

Αυτή είναι μία πιθανή παθοφυσιολογική διαδικασία η οποία έχει προταθεί. 134,135 

Παρά το γεγονός ότι η υδροστατική πίεση εντός του παγκρεατικού πόρου είναι 

συνήθως υψηλότερη από ό,τι εντός του χοληδόχου πόρου 136, η χολή μπορεί μερικές φορές 

σε περιπτώσεις έκτοπης χολοπαγκρεατικής συμβολής να παλινδρομεί εντός του 

παγκρεατικού πόρου. Τέτοιες περιπτώσεις είναι η στάση της χολής σε συνύπαρξη κύστεως 

του χοληδόχου πόρου και η χολαγγειίτιδα, όπου εξ ορισμού οι πιέσεις εντός χοληδόχου 

πόρου είναι αυξημένες. 

Η παλινδρομούσα χολή μπορεί να ενεργοποιήσει πανκρεατικά ένζυμα και ειδικά τη 

φωσφολιπάση Α2, τα οποία μπορεί να οδηγήσουν σε οξεία παγκρεατίτιδα 137 

Η επίπτωση της οξείας παγκρεατίτιδας σε άτομα με αυτή την κατάσταση έχει 

αναφερθεί να βρίσκεται στο 17%-68%.138-141 Η αντιμετώπιση εκλογής για τη βαριά οξεία 
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παγκρεατίτιδα που προκαλείται από έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή είναι η συντηρητική 

αγωγή σε μονάδα εντατικής θεραπείας, όπως και στις σοβαρές παγκρεατίτιδες άλλης 

αιτιολογίας. Επίσης, η αποσυμφόρηση του χολοπαγκρεατικού συστήματος πόρων με 

διαδερμική διηπατική παρακέντηση ή η ενδοσκοπική σφιγκτηροτομή μπορούν να βοηθήσουν 

στα περιστατικά όπου η παγκρεατίτιδα προκλήθηκε από στάση χολής στο κοινό κανάλι ή 

παλινδρόηση χολής εντός του παγκρεατικού πόρου. 

Η συσχέτιση της έκτοπης χολοπαγκρεατικής συμβολής με τις κύστεις χοληδόχου 

πόρου περιγράφηκε πρώτα το 1906. 147  Το 1973 ο Babbitt και συνάδελφοι πρότειναν την 

έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή σαν την αιτιολογία για το σχηματισμό κύστεων 

χοληδόχου πόρου. 148 Σε συνέχεια με αυτές τις μελέτες, το χολαγγειοκαρκίνωμα και ο 

καρκίνος χοληδόχου κύστεως σχετίστηκαν με την έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή. 

143,147 

Ο Kimura και συνάδελφοι μελέτησαν 54 ασθενείς με έκτοπη χολοπαγκρεατική 

συμβολή και βρήκαν ότι 49 (75.4%) είχαν μόνο κύστη χοληδόχου πόρου, οι 11(16.9%) είχαν 

μόνο καρκίνο χοληδόχου κύστεως και σε 5 ασθενείς(7,7%) συνηπήρχαν κύστη χοληδόχου 

πόρου και καρκίνος χοληδόχου κύστεως. 142 

Κατέληξαν στο ότι η επίπτωση του καρκίνου χοληδόχου κύστεως σε αυτές τις 65 

περιπτώσεις με έκτοπη χολοπαγκρεατική  ήταν 25,4%, συγκρινόμενο με το 1,9% επίπτωσης 

καρκίνου χοληδόχου κύστεως σε 635 ασθενείς με φυσιολογική χολοπαγκρεατική συμβολή. 

Αφού χώρισαν την ανατομία της έκτοπης χολοπαγκρεατικής συβολής σε δύο ομάδες 

(τύπος 1, ο παγκρεατικός πόρος εκβάλλει στον κοινό χοληδόχο πόρο, τύπος 2, ο χοληδόχος 

πόρος εκβάλλει στον παγκρεατικό) ,κατέληξαν ότι οι ασθενείς που είχαν τον τύπο 1 

συμβολής, ήταν σε μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου χοληδόχου κύστεως. 

 Ο Misra και συνάδελφοι ανέλυσαν films από ERCP ασθενών με χολοπαγκρεατικές 

νόσους και βρήκαν ότι η έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή (την οποία όρισαν ως κοινό 

κανάλι >8 χιλιοστά) βρισκόταν πολύ πιο συχνά (38% έναντι 3%) σε ασθενείς με καρκίνο 

χοληδόχου κύστεως σε σύγκριση με άτομα που δεν πάσχουν από κακοήθεια της περιοχής. 

149 

 Αυτά τα ευρήματα επιβεβαιώθηκαν από τον Wang και συναδέλφους  οι οποίοι 

ανέδειξαν σε μελέτη τους ότι το 62,5% των ασθενών με καρκίνο χοληδόχου κύστεως και το 

33,3% με καρκίνο χοληδόχου πόρου, είχαν ανώμαλη χολοπαγκρεατική συμβολή.  

Κάποιες μελέτες έχουν προτείνει ότι υπάρχουν συγκεκριμένες γοιδιακές μεταλλάξεις 

σε ασθενείς με έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή οι οποίες έχουν ως αποτέλεσμα την 

καρκινική εξαλλαγή. Ο Matsubara και συνάδελφοι 151 βρήκαν αύξηση στις μεταλλάξεις του 
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γονιδίου p53, απώλεια της ετεροζυγωτίας και υπερέκφραση των πρωτεϊνών του p53 στο 

επιθήλιο του χοληφόρου δένδρου 27 ασθενών με έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή. 

Ο Nakayama και συνάδελφοι βρήκα αποκλίσεις στο γονίδιο p53 και μία υψηλή 

συχνότητα απώλειας του αλληλόμορφου. 152 Στη μελέτη του Yamato και συναδέλφων 153 

ανευρέθη επίμονη και υψηλή παραγωγή πρωτεϊνης βλεννώδους πυρήνα, μέσω της 

υπερέκφρασης του γονιδίου MUC1 και υψηλή δραστηριότητα μετανάστευσης κυττάρων στο 

επιθήλιο χοληδόχου κύστεως σε ασθενείς με έκτοπη χολοπαγκρεατική συμβολή. 

 

 

 

 

Ζ.4.2. Ansa pancreatica 
 

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν κάποιες ανατομικές, ακτινολογικές αλλά και κλινικές  

μελέτες που να μελετούν τη συσχέτιση ανάμεσα στις ανατομικές παραλλαγές των 

παγκρεατικών πόρων και τις χολοπαγκρεατικές νόσους , αλλά μόνο μία 154 επικεντρώνεται 

στην ansa pancreatica, με βάση τη γνώση των συγγραφέων  μιας  ανασκόπησηςτης 

βιβλιογραφίας αναφορικά με το θέμα.155 Οι κλινικές μελέτες βασίζονται σε εικόνες από 

ERCP και MRCP ασθενών με χολοπαγκρεατικές νόσους. 

Σε μία αναδρομική μελέτη βασισμένη σε τουρκικό πληθυσμό, έγινε η προσπάθεια 

συσχέτισης παραλλαγών στην ανατομία των παγκρεατικών πόρων ασθενών με 

χολοπαγκρεατικές νόσους ή υποψία αυτών,με την τροποποιημένη για MRCP κατάταξη της 

χρόνια παγκρεατίτιδας από το Cambridge. 156 Στα αποτελέσματα, η ansap ancreatica φάνηκε 

να συνδέεται και ίσως να μπορεί να θεωρηθεί ως σχετικός παράγων για την έναρξη της οξείας 

παγκρεατίτιδας. 157 

 

H ansa pancreatica έχει επίσης συνδεθεί μέσω δημοσίευσης περιστατικών με ιδιοπαθή 

οξεία παγκρεατίτιδα, οξεία παγκρεατίτιδα και παγκρεατική νέκρωση με σαφώς αφοριζόμενο 

τοίχωμα. 155  Έχει επίσης προταθεί από μελέτη ότι περίπου το  7% των ασθενών με ansa 

pancreatica θα παρουσιάσουν τουλάχιστον ένα επεισόδιο οξείας παγκρεατίτιδας στη ζωή 

τους.   
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Το 2016 έγινε η πρώτη προσπάθεια να εκτιμηθεί με ακρίβεια η επίπτωση της ansa 

pancreatica στο γενικό πληθυσμό αλλά και να διερευνηθεί η πιθανή συσχέτισή της με την 

παγκρεατίτιδα, με μία αναδρομική μελέτη βασισμένη σε έναν ιαπωνικό πληθυσμό 663 

ατόμων.Η μελέτη αυτή ήταν βασισμένη σε εικόνες  MRCP  και κλινικά και εργαστηριακά 

δεδομένα για τους ασθενείς. Η επίπτωση της ansa pancreatica βρέθηκε να είναι 0.85% στην 

ομάδα των υγιών ατόμων, 1,81% σε ασθενείς με ένα επεισόδιο παγκρεατίτιδας και 11,1% σε 

ασθενείς με υποτροπιάζουσα οξεία παγκρεατίτιδα. 

Σε αυτή τη μελέται επιβεβαιώθηκε σε στατιστικά σημαντικό βαθμό ότι υπάρχει 

συσχέτιση μεταξύ της ansa pancreatica και της υποτροπιάζουσας οξείας παγκρεατίτιδας. 

Επίσης βρέθηκε ότι η ansa pancreatica είναι πιο συχνή σε ασθενείς με αλκοολικής 

αιτιολογίας παγκρεατίτιδα, χωρίς να μπορεί να στοιχειοθετηθεί απόλυτη συσχέτιση. 

 

 

 

 

Ζ.5. Παγκρεατική αγενεσία – υποπλασία 
 

Η πλήρης αγενεσία του παγκρέατος είναι μία πάρα πολύ σπάνια συγγενής διαταραχή, 

η οποία συνδέεται με μόνιμο σακχαρώδη διαβήτη και σοβαρό σύνδρομο δυσαπορρόφησης. 

Αυτή η κατάσταση καθυστερεί πάρα πολύ την ενδομήτρια ανάπτυξη και είναι τις 

περισσότερες φορές μοιραία για το έμβρυο.157-158 

Στους ανθρώπους, η μερική αγενεσία του κοιλιακού παγκρέατος είναι πάρα πολύ σπάνια και 

οι αναφορές σε αυτήν στη βιβλιογραφία είναι πραγματικά ελάχιστες.159 

Η πιθανή σύνδεση της αγενεσίας του κοιλιακού παγκρέατος με το σακχαρώδη 

διαβήτη, ούτε είναι γνωστή ούτε έχει δημοσιευθεί κάπου. 160 

Σε μία ανασκόπηση της βιβλιογραφίας που δημοσιεύτηκε το 2009, από ένα σύνολο 53 

ατόμων με περιγεγραμμένη αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος, οι 28 (53%) είχαν 

υπεργλυκαιμία, οι 16 δεν είχαν υψηλό σάκχαρο,ενώ για τους υπόλοιπους 9 τα επίπεδα 

γλυκόζης δεν ήταν γνωστά.  

Ο σακχαρώδης διαβήτης περιέχει μία ομάδα μεταβολικών νοσημάτων τα οποία 

χαρακτηρίζονται από υψηλά επίπεδα σακχάρου στο αίμα, ως αποτέλεσμα της ανεπάρκειας 

έκκρισης ινσουλίνης ή στην ανάπτυξη αντίστασης από τον οργανισμό στη δράση της. Η 
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παθοφυσιολογική οδός  για την ανάπτυξη του διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 είναι η μείωση 

στη μάζα των β κυττάρων. 

Το 1911 έγινε η πρώτη περιγραφή και δημοσίευση της αγενεσίας του ραχιαίου 

παγκρέατος σαν εύρημα από νεκροτομή. Από ό,τι φαίνεται κανείς δεν ανέφερε ή συνέδεσε το 

σακχαρώδη διαβήτη τότε με αυτήν την παγκρεατική διαμαρτία. 161 

Αυτό ήταν περίπου δέκα χρόνια πριν ο Banting και ο Best να ανακαλύψουν την ινσουλίνη το 

1921.  

Σήμερα είναι γνωστό ότι η πλειοψηφία των νησιδίων του Langerhans βρίσκεται στην 

ουρά του παγκρέατος και ότι τα β κύτταρα του ραχιαίου παγκρέατος απαντούν καλύτερα στα 

ερεθίσματα από τη γλυκόζη 162,163 

Ως εκ τούτου, η αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος μπορεί να προκαλέσει σακχαρώδη 

διαβήτη. Σε μία οικογένεια με αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος παρατηρούνται 

εκσεσημασμένα ελλείμματα στο μεταβολισμό της γλυκόζης από το ήπαρ, ακόμα και σε τέκνα 

που δεν πάσχουν από διαβήτη. 

 

 

 

Παρατηρείται σε τέτοιες περιπτώσεις  ένας ελαττωμένος δείκτης παραγωγής 

ινσουλίνης τόσο στα διαβητικά, όσο και στα υγιή μέλη της οικογένειας. Αυτό το γεγονός 

μπορεί να συνδεθεί με τη μειωμένη μάζα των β κυττάρων και μπορεί να οδηγεί στη 

δυσανεξία στη γλυκόζη και τελικά να προκαλέσει διαβήτη 164 

Η ανάπτυξη διαβήτη μετά από μία χειρουργική επέμβαση στην περιοχή του παγκρέατος είναι 

ευθέως ανάλογη με τη μάζα οργάνου που αφαιρείται και εξαρτάται από το τμήμα του 

παγκρέατος που αφαιρείται. 

 Από τους ασθενείς που υποβάλλονται σε ολική ή υφολική παγκρεατεκτομή, όλοι θα 

αναπτύξουν διαβήτη και σχεδόν το 75% θα χρειστούν θεραπεία με ινσουλίνη. Η άπω  

παγκρεατεκτομή με αφαίρεση του  σώματος και της ουράς του παγκρέατος επιφέρει διαβήτη 

σε ποσοστό >80% των ασθενών. 165 

Τα δεδομένα αυτά αποδεικνύουν ότι η ελαττωμένη μάζα των β κυττάρων μετά από 

παγκρεατεκτομή, όπως συμβαίνει και στην αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος, προδιαθέτει 

στην ανάπτυξη σακχαρώδους διαβήτη. Παρά το γεγονός ότι έχουν δημοσιευθεί κάποιες 

πολλά υποσχόμενες νέες προσεγγίσεις στη θεραπευτική αυτών των ασθενών, οι προσπάθειες 

για να δημιουργηθούν σειρές από ανθρώπινα β κύτταρα στέφθηκαν από περιορισμένη 

επιτυχία. 
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Η δυνατότητα αντιγραφής των ανθρώπινων β κυττάρων είναι πολύ μικρότρη από αυτή 

που αφορά τα β κύτταρα τρωκτικών,166 όπως έχει αποδειχθεί σε δίαφορα μοντέλα in vivo 

και ex vivo. Λίγα στοιχεία είναι γνωστά για τη δυνατότητα των ανθρώπινων β κυττάρων να 

αναγεννηθούν ή να δημιουργηθούν εκ νέου, όπως συμβαίνει πχ με το ήπαρ. 167 Παρόλα 

αυτά, είναι γνωστό ότι στο σακχαρώδη διαβήτη η μάζα των β κυττάρων μειώνεται λόγω 

απόπτωσης 168 και φαίνεται ότι η ελαττωμένη μάζα β κυττάρων και η αδυναμία τους για 

πολλαπλασιαμό και αναγέννηση μετά από χειρουργικές επεμβάσεις και σε περιπτώσεις 

αγενεσίας του ραχιαίου παγκρέατος μπορεί να προκαλέσει διαβήτη στους ανάλογους 

ασθενείς. 

Επιγαστρικό άλγος παρτηρείται σε ποσοστό περιπου 50% των ασθενών με αγενεσία 

ραχιαίου παγκρέατος. Παρά το γεγονός ότι ο πόνος σε αυτές τις περιπτώσεις μπορεί να 

συνδέεται με άλλες νοσηρές καταστάσεις όπως, παγκρεατίτιδα, μάζα παγκρέατος, διαβητική 

αυτόνομη νευροπάθεια, απόφραξη δωδεκαδακτύλου και δυσλειτουργία του σφιγκτήρα του 

Oddi, στις περισσότερες περιπτώσεις η αιτία του άλγους παραμένει άγνωστη. 

Η παγκρεατίτιδα συχνά συνδέεται με την αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος και 

περιγράφεται περίπου στο 30% των ασθενών. Είναι ακόμη ασαφές αν πραγματικά υπάρει 

ουσιαστική συσχέτιση της ραχιαίας αγενεσίας του παγκρέατος με ην παγκρεατίτιδα ή αν 

ανευρίσκεται η αγενεσία ως αποτέλεσμα των πολλών απεικονιστικών εξετάσεων στις οποίες 

οφείλει να υποβληθεί ένας ασθενής με παγκρεατίτιδα. 

Τα συστήματα περιγραφής των παγκρεατικών πόρων τόσο σε νεκροτομικές μέλέτες 

όσο και σε απεικονιστικές μεθόδους διαφέρουν πάρα πολύ μεταξύ τους και συνήθως βγαίνει 

διάγνωση χωρίς να ταυτοποιηθεί το σύστημα των πόρων του παγκρέατος. Περίπου στο 25% 

των περιπτώσεων περιγράφεται μεγεθυμένη η κεφαλή του παγκρέατος, πιθανόν λόγω 

αντισταθμιστικής υπερτροφίας, ενώ σε άλλους ασθενείς περιγράφεται η κεφαλή του 

παγκρέατος ως φυσιολογικού μεγέθους ή ακόμα και ατροφική. 

Η πολυσπληνία που κάποιες φορές συνοδεύει την αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος, 

συχνά συνδέεται με διαμαρτίες της καρδιάς, των πνευμόνων, του γαστρεντερικού, του 

ουρογεννητικού και του κεντρικού νευρικού συστήματος. 

Η πολυσπληνία συνυπάρχει με διάφορες διαμαρτίες των ενδοκοιλιακών οργάνων και 

είναι πιθανό ο σπλήνας να παίζει ιδιαίτερο ρόλο στη φυσιολογική εμβρυολογική ανάπτυξη 

των οργάνων του ραχιαίου μεσογαστρίου. 
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Διαμαρτίες της κάτω κοίλης φλέβας , εμπροσθοδωδεκαδακτυλική πυλαία φλέβα, 

ατελής στροφή του εντέρου, αναστροφή οργάνων, δωδεκαδακτυλική ατρησία, ατρησία 

χοληφόρων και άλλες δυσμορφίες έχουν περιγραφεί ως συνυπάρχουσες καταστάσεις. 169,170 

Σε μία αναδρομική μελέτη ασθενών που υπεβλήθησαν σε χειρουργική επέμβαση 

παγκρέατος σε ένα εξειδικευμένο κέντρο, σε βάθος πενταετίας, προτείνεται μία συσχέτιση 

μεταξύ της τριάδας ραχιαία αγενεσία παγκρέατος, παγκρεατικού πορογενούς 

αδενοκαρκινώματος και μη αλκοολικής χρόνιας λιθιασικής παγκρεατίτιδας. 171 

Από ότι φαίνεται, διαταραχές στα μονοπάτια σηματοδότησης  του ρετινοϊκού οξεός 

(Raldh) και του hedgehog (Hh), τα οποία παίζουν κύριο ρόλο στην ανάπτυξη της ραχιαίας 

αγενεσίας του παγκρέατος, εμπλέκονται τόσο  στην ανάπτυξη του πορογενούς 

αδενοκαρκινώματος, όσο και στην παθοφυσιολογία της μη αλκοολικής παγκρεατίτιδας. 

 

 

 

Ζ.6. Επικουρικός παγκρεατικός λοβός 

 
Η παρουσία επικουρικού παγκρεατικού λοβού αφ΄εαυτώ δε φαίνεται να προκαλεί 

κάποια συμπτώματα και η διάγνωση του συμβαίνει τυχαία κατά τη διερεύνηση κοιλιακού 

άλγους άλλης αιτιολογίας. Παρ΄όλα αυτά, στη βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετές αναφορές 

περιστατικών όπου ο επικουρικός παγκρεατικός λοβός συνοδεύεται από γαστρικές κύστεις 

διπλασιασμού. 

Σε ανάλυση των περίπου 25 περιστατικών της βιβλιογραφίας, όπου συνυπήρχαν 

γαστρικός και παγκρεατικός διπλασιασμός φάνηκε ότι η πλειοψηφία των ασθενών ανήκει στο 

γυναικείο φύλο (>65%). Επιπλέον η συγγενής διαμαρτία διαγνώστηκε σε ηλικία μικρότερη 

των δώδεκα ετών σε περισσότερους από τους μισούς ασθενείς. Το κοινό χαρακτηριστικό σε 

όλους τους ασθενείς ήταν η παρουσία υποτροπιάζοντος κοιλιακού άλγους.  

Μετά από ανατομική μελέτη των περιστατικών προέκυψε ότι ο γαστρικός 

διπλασιασμός συνδεόταν με τον κύριο παγκρεατικό πόρο στο 78% των ασθενών , ενώ δέκα 

ασθενείς υπεβλήθησαν σε πολλαπλές χειρουργικές επεμβάσεις μέχρι την πλήρη ύφεση των 

συμπτωμάτων 172  

Αν και είναι πολύ σπάνια αυτά τα περιστατικά, η θεραπεία μπορεί να είναι οριστική, 

μέσω χειρουργείου, στην πλειοψηφία των περιπτώσεων.  Η βέλτιστη χειρουργικη θεραπεία  
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είναι η αφαίρεση της κύστης διπλασιασμού με συρραφή του ελλείμματος στον παγκρεατικό 

πόρο. 172 

 

 

 

Ζ.7. Πάγκρεας δίκην ουράς ιχθύος (pancreas 

bifidum) 

 
Το λεγόμενο πάγκρεας δίκην ουράς ιχθύος είναι εξαιρετικά σπάνιο και οι αναφορές 

στη βιβλιογραφία είναι ελάχιστες. Απεικονίζεται κατά τη διάρκεια της ERCP ή σε films 

μαγνητικής τομογραφίας με παγκρεατογραφία ως μία έκτοπη και καλοήθης διακλάδιση του 

κύριου παγκρεατικού πόρου. Σε αντίθεση με το πολύ πιο συχνό pancreas divisum, το οποίο 

πιστεύεται ότι προκαλεί ή βρισκεται πίσω από την παθοφυσιολογία του κοιλιακού άλγους, το 

fishtail pancreas δε φαίνεται να προκαλεί αντίστοιχα συμπτώματα.  

Σε μία μελέτη με 650 ασθενείς  173 με ανατομικές παραλλαγές διπλασιασμού των 

παγκρεατικών πόρων, όπως αυτές διεγνώσθησαν κατά την ERCP, μόνο 6 ασθενείς είχαν 

pancreas bifidum. Σε κάποιες αναφορές περιστατικών έχει περιγραφεί διπλή 

παγκρεατονηστιδική αναστόμωση κατά τη διάρκεια επέμβασης κατά Traverso-Longmire για 

κακοήθεια της κεφαλής του παγκρέατος. Όπως και να έχει, δεν μπορεί να στοιχειοθετηθεί 

σύνδεση αυτής της ανατομικής παραλλαγής με άλλες νοσηρές καταστάσεις. 

 

 

 

 

 

 



50 
 

Η. Συζήτηση 

 
 

Μέχρι στιγμής δεν υπάρχουν στοιχεία που να υποστηρίζουν ότι η παρουσία δισχιδούς 

παγκρέατος εξαρτάται ή βασίζεται σε υποκείμενες γενετικές μεταλλάξεις και 

πολυμορφισμούς. Για να διαχωριστεί ή να συζευχθεί  η παρουσία του δισχιδούς παγκρέατος 

από τις μεταλλάξεις του CFTR θα πρέπει να εξεταστούν ασυμπτωματικοί ασθενείς που 

φέρουν τις μεταλλάξεις με MRCP, διαδικασία που είναι πραγματικά πολύ δύσκολη. Ο 

Choudari και συνάδελφοι βρήκαν ένα ποσοστό μεταλλάξεων στο CFTR 22%, σε 

ασυμπτωματικούς ασθενείς με pancreas divisum. 174 

 

Σε άλλη μελέτη 175 η παρουσία του δισχιδούς παγκρέατος ήταν πιο συχνή σε 

ασθενείς με μεταλάξεις στα γονίδια SPINK1 και PRSS1, σε σύγκριση με ομάδες ελέγχου.  

Δεν υπάρχει κάποια επιβεβαιωμένη υπόθεση που να αποδεικνύει ότι τέτοιες μεταλλάξεις που 

έχουν επίδραση στην παγκρεατική φυσιολογία, μπορούν να αυξάνουν τη συχνότητα του 

δισχιδούς παγκρέατος. Η αυξημένη συχνότητα του δισχιδούς σε αυτές της ομάδες ήταν μη 

αναμενόμενη. 

Οι κλινικές συνέπειες του δισχιδούς παγκρέατος παραμένουν ιδιαιτέρως 

αμφισβητήσιμες. Κάποιοι συγγραφείς θεωρούν το δισχιδές πάγκρεας μία μη παθολογική 

ανατομική παραλλαγή των παγκρεατικών πόρων, χωρίς αιτιολογική σύνδεση με 

χολοπαγκρεατικές νόσους και ειδικά την παγκρεατίτιδα. 

Άλλοι συγγραφείς έχουν ακριβώς την αντίθετη άποψη. Στην πρόσφατη μελέτη NASP2, το 

δισχιδές πάγκρεας εισήχθη στη λίστα με τις πιθανές αιτίες της οξείας υποτροπιάζουσας και 

της χρόνιας παγκρεατίτιδας. 176 

Ο κύριος λόγος για τον οποίο το δισχιδές πάγκρεας μπορεί να προδιαθέτει σε 

παγκρεατίτιδα είναι το ότι το ραχιαίο πάγκρεας παροχετεύει μέσω της ελάσσονος 

δωδεκαδακτυλικής θηλής, της οποίας η διάμετρος μπορεί να είναι πολύ μικρή για να 

επιτρέψει επαρκή ποσότητα παγκρεατικών εκκρίσεων να φτάσει στο δωδεκαδάκτυλο.  

Ως αποτέλεσμα, επάγεται η ενδοπαγκρεατική ενεργοποίηση πρωτεολυτικών 

ενζύμων177 
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Τα επιχειρήματα των υπέρμαχων μιας αιτιολογικής σχέσης μεταξύ δισχιδούς 

παγκρέατος και παγκρεατίτιδας βασίζονται σε επιδημιολογικά,μορφολογικά, μανομετρικά και 

θεραπευτικά δεδομένα.  Η συχνότητα του του δισχιδούς παγκρέατος ποικίλλει από 5-10% σε 

νεκροτομικό υλικό. 178,179 

Σε μελέτες βασισμένες στην ERCP ασθενών με παγκρεατίτιδα, η συχνότητα βρίσκεται 

μεταξύ 2,7 και 50%. 180-182 Σε κάποιες μελέτες η συχνότητα φάνηκε να είναι ιδιαιτέρως 

αυξημένη σε ασθενείς με ιδιοπαθή υποτροπιάζουσα και χρόνια παγκρεατίτιδα 180,183,184 σε 

σύγκριση με πληθυσμούς ελέγχου. Στην αντίθετη πλευρά, αρκετές σειρές δεν έχουν δείξει 

διαφορά στην επίπτωση δισχιδούς παγκρέατος σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα 

παγκρεατίτιδα. 185,186 

  Σε αυτές τις παλαιότερες μελέτες, η διαγνωστική διαδικασία για την αιτία της 

παγκρεατίτιδας συχνά ήταν ατελής. Πολλές αιτίες παγκρεατίτιδας βρέθηκαν και 

περιγράφησαν σχετικά πρόσφατα. Πολλές περιπτώσεις ιδιοπαθούς παγκρεατίτιδας 

αποδόθηκαν κατά λάθος στο δισχιδές πάγκρεας, αφού η πραγματική αιτία είτε δεν ψάχτηκε 

επαρκώς ή δεν ήταν τότε γνωστή. 

Σε μία χειρουργική μελέτη που αφορούσε σφιγκτηροπλαστική ή σφιγκτηροτομή της 

ελάσσονος θηλής, χωρίς πληθυσμό ελέγχου, ανεδείχθη ένα ποσοστό περίπου 50% μείωσης 

των επεισοδίων παγκρεατίτιδας, σε ένα follow up για τουλάχιστον δύο χρόνια. 187 Τα 

αποτελέσματα μελετών βασισμένα σε ενδοσκοπήσεις δεν είναι πια πειστικά, αφού επίσης δε 

βασίζονται σε πληθυσμούς ελέγχου ή βασίζονται σε στοιχεία βάσεως δεδομένων. Οι 

συγγραφείς αυτών των μελετών συνιστούν την ενδοσκοπική θεραπεία ως αποδοτική σε 

ασθενείς χωρίς αλλοιώσεις χρόνιας παγκρεατίτιδας στον πόρο του ραχιαίου παγκρέατος και 

σε αυτούς με οξεία υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα. 188,189 Η απουσία δεδομένων ελέγχου 

καθιστά αυτές τις συστάσεις αμφιλεγόμενες. 

Η πιθανή αλληλεπίδραση μεταξύ δισχιδούς παγκρέατος και άλλων προδιαθεσικών 

παραγόντων δεν έχει ερευνηθεί επαρκώς. Σε προαναφερθείσα μελέτη 175, η συχνότητα του 

δισχιδούς παγκρέατος δεν ήταν διαφορετική σε στατιστικά σημαντικό βαθμό σε σύγκριση με 

άτομα χωρίς χολοπαγκρεατική νόσο (5 έναντι 7%), δεδομένα που αποδεικνύουν ότι το 

δισχιδές πάγκρεας δεν αποτελεί αφ΄εαυτώ αιτία παγκρεατίτιδας. Η συχνότητα δεν ήταν 

διαφορετική και σε ασθενείς με αλκοολική παγκρεατίτιδα, υποδεικνύοντας ότι δε χρειάζεται 

κάποιου είδους ανατομική παραλλαγή  για την πυροδότηση παγκρεατίτιδας σε αλκοολικούς 

ασθενείς. 

 Οι μεταλλάξεις στο CFTR θεωρούνται η αιτία ή έστω ένας προδιαθεσικός παράγοντας 

για υποτροπιάζοντα επεισόδια παγρεατίτιδας ή χρόνια παγκρεατίτιδα. 190 Ο μηχανισμός που 
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ενοχοποιείται σε αυτές τις περιπτώσεις είναι η αύηση του ιξώδους των παγκρεατικών 

εκκρίσεων σε συνδυασμό με μία υπερβολική φλεγμονώδη αντίδραση του οργανισμο, γεγονός 

που οδηγεί σε απόφραξη των πόρων.191 Χρειάζεται η ανάδειξη συμπαραγόντων για να 

εξηγηθεί το γεγονός ότι μόνο κάποια άτομα με μεταλλάξεις νοσούν τελικά από 

παγκρεατίτιδα. Ένας τέτοιος βασικός συμπαράγοντας φαίνεται να είναι το δισχιδές πάγκρεας, 

το οποίο σε συνδυασμό με την αύξηση του ιξώδους του παγκρεατικού χυμού οδηγεί στην 

κλινική εκδήλωση. 

Σε μία αναδρομική μελέτη βασισμένη σε ERCP ασθενών με ιδιοπαθή παγκρεατίτιδα, 

το δισχιδές πάγκρεας βρέθηκε στο 30% των ασθενών με μεταλλάξεις CFTR και στο 20% 

ασθενών χωρίς μεταλλάξεις. Η διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική.  

Σε μία πρόσφατη μελέτη, ο κίνδυνος ιδιοπαθούς παγκρεατίτιδας ήταν δώδεκα φορές 

μεγαλύτερος σε ασθενείς με δισχιδές πάγκρεας και μεταλλάξεις CFTR από ό,τι σε ασθενείς 

με δισχιδές πάγκρεας χωρίς μεταλλάξεις στο CFTR. Παρ΄όλα αυτά, η συχνότητα των 

μεταλλάξεων ήταν ίδια στο γκρουπ με την ιδιοπαθή παγκρεατίτιδα και στο γκρουπ με το 

δισχιδές πάγκρεας. 174 

Σε μια άλλη πολύ ενδιαφέρουσα έρευνα, έγιναν απ΄ευθείς μετρήσεις της 

δραστηριότητας του CFTR στο ρινικό βλεννογόνο 19 ασθενών με υποτροπιάζουσα/χρόνια 

παγκρεατίτιδα και pancreas divisum, 69 υγιών ατόμων και 95 ασθενών με κυστική ίνωση. Οι 

τιμές δραστηριότητας της CFTR στο γκρουπ με χρόνια/υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα και 

pancreas divisum βρέθηκαν να είναι περίπου στο μέσο των μετρήσεων των 2 άλλων γκρουπ. 

Οι ασθενείς της ομάδας με παγκρεατίτιδα δε μελετήθηκα γονιδιακά, αλλά είναι ενδιαφέρον 

ότι 2 από τους 19 ασθενείς είχαν συγγενή απουσία του σπερματικού πόρου αμφοτερόπλευρα, 

μία κατάσταση που συχνά συνδέεται με μεταλλάξεις στο CFTR. 193 

Παρόμοια αποτελέσματα προκύπτουν σε ασθενείς με μεταλλάξεις στα γονίδια PRSS1 

και SPINK1, αλλά είναι λιγότερο εντυπωσιακά. Σε μία μελέτη από τον Garg και συναδέλφους 

194, φάνηκε ότι οι ασθενείς με ιδιοπαθή υποτροπιάζουσα/χρόνια παγκρεατίτιδα και δισχιδές 

πάγκρεας είχαν μεταλλάξεις  στο SPINK1 σε ποσοστό περίπου 40%, σε σύγκριση με τον υγιή 

πληθυσμό όπυ το ποσοστό ήταν περίπου 2% 

 

Λαμβάνοντας υπόψιν όλα αυτά τα απότελέσματα, το δισχιδές πάγκρεας φαίνεται να 

είναι ένας συμπαράγοντας που προδιαθέτε σε οξεία υποτροπιάζουσα/χρόνια παγκρεατίτιδα σε 

ασθενείς με συγκεκριμένς γονιδιακές μεταλλάξεις. Για να ενισχυθεί αυτή η πρόταση, θα 

πρέπει να ελέγχονται γονιδιακά ασυμπτωματικοί ασθενείς, κάτι που είναι από πολύ δύσκολο 

έως πρακτικά αδύνατο. Είναι γνωστό ότι γίνεται τέτοιος έλεγχος στο πλαίσιο προγεννητικού 
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ελέγχου σε γονείς με παράγοντες κινδύνου, αλλά δεν είναι δυνατό όλοι αυτοί να 

υποβάλλονται και σε MRCP.  

Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν το όφελος ενδοσκοπικής ή 

χειρουργικής θεραπείας στην περιοχή της ελάσσονος δωδεκαδακτυλικής θηλής σε ασθενείς 

με δισχιδές πάγκρεας, ανεξαρτήτως του αν είναι φορείς γονιδιακών μεταλλάξεων και επίσης 

δεν υπάρχουν δεδομένα που να αποσαφηνίζουν το ρόλο αυτών των παρεμβάσεων σε ασθενείς 

με δισχιδές πάγκρεας και σχετικές γονιδιακές μεταλλάξεις.  

Ως επίλογος, το pancreas divisum δεν μπορεί να θεωρείται αιτιολογικός παράγοντας 

για την ανάπτυξη οξείας υποτροπιάζουσας ή χρόνιας παγκρεατίτιδας. Η διερεύνηση της 

ταυτόχρονης παρουσίας μεταλλάξεων ή πολυμορφισμών στο CFTR και δισχιδούς 

παγκρέατος ίσως εξηγήσει γιατί μόνο ένα κλάσμα των ατόμων αυτών νοσούν τελικά από 

παγκρεατίτιδα. 

 

 

Όσον αφορά το δακτυλιοειδές πάγκρεας, παρά τις διαφορετικές θεωρίες που έχουν 

προταθεί για την ανάπτυξή του, δε φαίνεται να υπαρχία οριστική συμφωνία μεταξύ των 

ερευνητών για τους ακριβείς μηχανισμούς που οδηγούν στην εμφάνισή του. Μοριακές 

μελέτες έχουν αναδείξει υψηλά επίπτωση δακτυλιοειδούς παγκρέατος σε ποντίκια που 

φέρουν μεταλλάξεις στο μονοπάτι σηματοδότησης του hedgehog.195,196 Πρόσφατα, 

χρησιμοποιήθηκαν υβριδικά ποντίκια για να αποδειχθεί ότι η στεφάνη παγκρεατικού ιστου 

στο δακτυλιοειδές πάγκρεας προέρχεται αποκλειστικά από το κοιλιακό παγκρεατικό 

εκβλάστημα. 195 

Εκτός αυτών, ο Jarikji και συνάδελφοι  έδειξαν ότι η υπερέκφραση του γονιδίου 

tm4sf3 (διαμεμβρανική πρωτεϊνη 4 υπεροικογένειας 3) προάγει την εμφάνιση δακτυλιοειδούς 

παγκρέατος σε γυρίνους του είδους Xenopus laevis. 197 Υπάρχουν λίγες αναφορές σε 

περιστατικά όπου το δακτυλιοειδές πάγκρεας ακολουθεί οικογενειακή κατανομή, γεγονος που 

υποστηρίζει ότι σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να υπάρχει μια επικρατής (αυτοσωμική ή 

φυλοσύνδετη) διαδικασία κληρονόμησης 198,199 

 

Γενικά, η αντιμετώπιση των συμπτωμάτων είναι χειρουργική, αλλά ακόμα παραμένει 

μία διαδικασία η οποία δεν είναι άμοιρη επιπλοκών. Αρκετοί χειρουργοί τώρα πια προτιμούν 

επεμβάσεις παρακάμψεων του δωδεκαδακτύλου  (πχ γαστρονηστιδοστομία, 

δωδεκαδακτυλονηστιδοστομία) 200, λόγω της μεγάλης θνησιμότητας που επιφέρει μία 

επέμβαση εκτομής του παγκρεατικού ιστού en blοck με το δωδεκαδάκτυλο. 201 
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Σε σχέση με τον επικουρικό παγκρεατικό ιστό, οι συνήθεις απεικονιστικές εξετάσεις 

δε βοηθούν στην ανίχνευσή του και η διάγνωση του είναι συνήθως τυχαίο γεγονός κατά την 

ενδοσκόπηση ή το χειρουργείο. Μακροσκοπικά οι αλλοιώσεις αυτές μιμούνται άλλες 

παθολογίες και είναι πολύ δύσκολή η διάκρισή τους. Είναι αναγκαία η ανάπτυξη πιο 

αποτελεσματικών μεθόδων ενδοσκόπησης του λεπτού εντέρου αλλά και η βελτίωση του 

τρόπου λήψης υλικού για βιοψία μέσω ενδοσκόπησης, αφού πολλά περιστατικά με έκτοπο 

ιστό στον ειλεό διαφεύγουν της εντεροσκόπησης με κάψουλα και αρκετά υλικά προς βιοψία 

είναι ακατάλληλα ή ψευδώς αρνητικά. 

Όπως και να έχει, σε μια λαπαροτομία, η τυχαία αναγνώριση παγκρεατικού ιστού θα 

πρέπει να συνοδεύεται από εκτομή αυτής. Μία σχετικά ανεπίπλεκτη επέμβαση μπορεί να 

γλιτώσει τον ασθενή από ένα επείγον μελλοντικό χειρουργείο με σαφώς μεγαλύτερη 

θνησιμότητα. 

 

Οι παραλλαγές στην πορεία - διαμόρφωση των παγκρεατικών πόρων, οι οποίες δεν 

κατατάσσονται σε παραλλαγές οφειλόμενες στην αποτυχία πλήρους συγχώνευσης των 

παγκρεατικών εκβλαστημάτων, σε διαταραχές μετανάστευσης παγκρεατικού ιστού ή της 

στροφής του δωδεκαδακτύλου είναι πάρα πολλές και υποεκτιμημένες, με την έννοια ότι ο 

υγιής πληθυσμός δεν υποβάλλεται σε δοκιμασίες σκιαγράφισης του συστήματος των 

παγκρεατικών πόρων. 

 Είναι πιθανόν η ποκιλία στη διαμόρφωση να είναι ακόμα μεγαλύτερη από την ήδη 

περιγεγραμμένη, κάτι που δεν μπορεί πρακτικά να αποδειχθεί.  Αποτελεί γεγονός ότι δεν 

υπάρχει ένα ενιαίο και κοινώς αποδεκτό σύστημα καταγραφής και ταξινόμησης των 

παραλλαγών αυτών, κάτι που θα μπορούσε να θεωρηθεί ανεπίτρεπτο ειδικά στην εποχή όπου 

απολαμβάνουμε εξετάσεις, επεμβατικές ή μη, πολύ υψηλής ευκρίνειας και διαγνωστικής 

αξίας.  

Καταλαβαίνει κανείς ότι είναι εξαιρετικά κοστοβόρο και πρακτικά αδύνατο να 

υποβάλλει κανείς υγιή άτομα σε απεικονιστικές μεθόδους σκιαγράφησης των παγκρεατικών 

πόρων. Παρ΄όλα αυτά πρέπει να τονιστεί η ανάγκη σχεδιασμού και εκτέλεσης μεγάλων 

προοπτικών μελετών οι οποίες σαν στόχο θα έχουν ένα κοινώς αποδεκτό σύστημα 

ταξινόμησης των παραλλαγών στην πορεία και διαμόρφωση των παγκρεατικών πόρων αλλά 

και στον όσο πιο ακριβή καθορισμό της επίπτωσης αυτών στο γενικό πληθυσμό. 
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Κατά τη διάρκεια των 100 τελευταίων χρόνων υπάρχουν μόνο λίγες κλινικές 

αναφορές στην ιατρική βιβλιογραφία που να περιγράφουν την αγενεσία του ραχιαίου 

παγκρέατος. Ως εκ τούτου θα πρέπει να υπάρχει κλινική υποψία σε συνδυασμό με τον 

κατάλληλο διαγνωστικό αλγόριθμο προκειμένου αυτή να ανιχνευθεί. Σε ασθενείς με πλήρη 

αγενεσία του ραχιαίου παγκρέατος, το ραχιαίο σύστημα πόρων, το σώμα και η ουρά του 

παγκρέατος λείπουν. Σε μερική αγενεσία, η ελάσσων δωδεκαδακτυλική θηλή, το τελικό άκρο 

του επικουρικού πόρου του Santorini ή και το παγκρεατικό σώμα είναι παρόντα. 202 Παρά το 

γεγονός ότι η μάζα του παγκρεατικού αδένα μπορεί να καθοριστεί με την αξονική τομογραφία 

203, η διάγνωση της ραχιαίας αγενεσίας του παγκρέατος είναι εξαιρετικά δύσκολη και 

αμφίβολη χωρίς την απόδειξη απουσίας του ραχιαίου παγκρεατικού πόρου, κάτι που 

επιτυγχάνεται μέσω ERCP ή MRCP.  

Εξ΄αιτίας αυτής της δυσκολίας αλλά και της διχογνωμίας κατά την ερμηνεία 

δυναμικών ή στατικών εικόνων παγκρεατογραφίας, έχουν προταθεί διάφοροι όροι για να 

περιγράψουν αυτή τη συγγενή διαμαρτία, όπως αγενεσία, υποπλασία και βραχύ πάγκρεας. 

Περισσότερες μελέτες βασισμένες σε οικογενειακούς πληθυσμούς,  με εξελιγμένες 

τεχνολογικά μεθόδους απεικόνισης, χρειάζονται ούτως ώστε να ερευνηθεί το παγκρεατικό 

σύστημα πόρων σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, ειδικά όταν ακολουθείται ένα 

οικογενειακό μοτίβο κατανομής. 

 

 

Σε μία εποχή όπου τα μηχανήματα απεικόνισης είναι εξελιγμένα και ακριβή όσο ποτέ 

άλλοτε, είναι ανάγκη να εκπαιδευτούν και να εξειδικευτούν ακτινολόγοι στην ερμηνεία 

παγκρεατογραφιών και στη διάγνωση ανατομικών παραλλαγών και συγγενών διαμαρτιών του 

παγκρέατος. Συμβαίνει πολλές φορές στην καθ΄ημέρα κλινική πρακτική, ασθενείς να μην 

υποβάλλονται σε πλήρεις απεικονιστικούς ελέγχους , π.χ. στο πλαίσιο παγκρεατίτιδας, με 

αποτέλεσμα να μην αναδεικνύεται το πιθανό ανατομικό υπόστρωμα τέτοιων ασθενών.  

 

Ειδικά σε περιπτώσεις υποτροπιάζoντων επεισοδίων παγκρεατίτιδας ή κοιλιακού – 

επιγαστρικού άλγους αγνώστου αιτιολογίας, οι παραλλαγές του παγκρέατος θα πρέπει να 

βρίσκονται υψηλά στην κλινική υποψία. Είναι επιβεβλημένο για τους κλινικούς ιατρούς να 

γνωρίζουν τις ανατομικές παραλλαγές του παγκρέατος, αλλά και τη συσχετισή τους με την 

παθοφυσιολογία και την εμφάνιση των χολοπαγκρεατικών νόσων. Προφανώς η εξέλιξη αυτή 

θα πρέπει να προκύψει μέσω αναθεώρησης και τελειοποίησης των κατευθυντήριων οδηγιών 

για συγκεκριμένες νόσους και συνυπάρχουσες καταστάσεις. 
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Αυτονόητη είναι και η εκπαίδευση των νέων χειρουργών στις παραλλαγές της 

ανατομίας, αφού η εκτενής και λεπτομερειακή γνώση της ανατομίας είναι το πιο πολύτιμο 

όπλο στη φαρέτρα του χειρουργού ώστε να αναγνωρίσει και να επέμβει  στην υποκείμενη 

κατάσταση που προκαλεί συμπτώματα, παράσχοντας την ενδεδειγμένη και όσο γίνεται 

άμοιρη επιπλοκών αποκατάσταση. 

Δεν είναι λίγα τα παραδείγματα νόσων των οποίων το μοριακό υπόβαθρο είναι 

λεπτομερώς ερευνημένο, αλλά την ίδια στιγμή, η ανατομική βάση συγκεκριμένων νόσων 

είναι στην καλύτερη περίπτωση υποτιμημένη ή μη προβεβλημένη έως και ανεξερεύνητη. Οι 

γονιδιακοί μηχανισμοί των ασθενειών είναι αντικείμενο εκτενών και πολυδάπανων μελετών, 

την ίδια στιγμή που η ανατομία θεωρείται από κάποιους μια κορεσμένη επιστήμη. Η εξέλιξη 

της επιστήμης της ανατομίας σε συνδυασμό με την ακτινο-ανατομία, έχουν να μας 

προσφέρουν πολλά δεδομένα ακόμα. Διότι παρά το γεγονός ότι ανήκουμε στο ίδιο είδος, 

κανείς δεν είναι ακριβές αντίγραφο του άλλου, με τις αποδείξεις στο πεδίο της ιατρικής να 

είναι άπειρες.  
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Σύντομο Βιογραφικό 
 

Ο Σωτήρης Κυμπούρης γεννήθηκε το 1983 στην Αθήνα. Έζησε και μεγάλωσε στο 

Άργος, ενώ αποφοίτησε από το 1ο Λύκειο της περιοχής του το 2001. Φοίτησε στην Ιατρική 

Σχολή του Πανεπιστημίου Κρήτης, στο Ηράκλειο, έως το 2008, όταν και αποφοίτησε με 

βαθμό λίαν καλώς. Στη συνέχεια εργάστηκε ως άμισθος-εθελοντής βοηθός στη Χειρουργική 

κλινική του Γενικού Νοσοκομείου Άργους για συνολικά εννέα μήνες. Τη στρατιωτική του 

θητεία την εκπλήρωσε στο Πολεμικό Ναυτικό, όντας για έντεκα μήνες δίοπος – ιατρός, 

βοηθός της Χειρουργικής Κλινικής του Ναυτικού Νοσοκομείου Κρήτης στη Σούδα Χανίων. 

Κατ΄όπιν, διετέλεσε αγροτικός ιατρός για 12 μήνες στο Κέντρο Υγείας Κανδάνου Χανίων, 

υπεύθυνος για το Περιφερειακό Ιατρείο Στροβλών. Για ένα διάστημα το Μάρτιο και τον 

Απρίλιο του 2012 διετέλεσε έμμισθος βοηθός στη Χειρουργική Κλινική του νοσοκομείου 

Ashford and St Peter’s, στο Surrey του Λονδίνου. Από το Σεπτέμβριο του 2012 έως και 

σήμερα είναι ειδικευόμενος Χειρουργικής στο Χειρουργικό Τμήμα του ΓΝΑ Ιπποκράτείου. 

Έχει συμμετοχή με εργασίες και ομιλίες σε αρκετά ελληνικά συνέδρια, ενώ είναι και 

συγγραφέας κάποιων ξενόγλωσσων εργασιών. Είναι έγγαμος, πατέρας ενός παιδιού και 

διαμένει στο Χαλάνδρι Αττικής. 
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