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Streszczenie
Wprowadzenie. Badania kliniczne i eksperymentalne wskazują na istotny udział cytokin w rozwoju zapalenia
trzustki. Wśród nich ważne miejsce zajmuje IL−6. Ważną rolę w patogenezie ostrego i przewlekłego zapalenia trzust−
ki odgrywają enzymy lizosomalne: N−acetylo−β−D−glukozaminidaza (NAG) oraz β−D−glukuronidaza (β−GD).
Cel pracy. Wykazanie, czy w miarę zaostrzania się procesu zapalnego trzustki zmienia się aktywność enzymów li−
zosomalnych w surowicy oraz czy w związku z tym obserwuje się zmianę profilu form molekularnych A i B N−
acetylo−β−D−glukozaminidazy. 
Materiał i metody. Badania wykonano w surowicy krwi 92 osób: 35 pacjentów z przewlekłym zapaleniem trzu−
stki (p.z.t.), 20 pacjentów z przewlekłym zaostrzającym zapaleniem trzustki (p.z.z.t.), 15 pacjentów z ostrym za−
paleniem trzustki (o.z.t.) oraz u 22 osób zdrowych. Stężenie interleukiny 6 (IL−6) oznaczano metodą enzymoim−
munologiczną za pomocą zestawu DuoSet−ELISA. Aktywność NAG i jej form molekularnych oznaczano wobec
substratu p−nitrofenylo−N−acetylo−β−D−glukosaminidu, a aktywność β−GD oznaczano wobec substratu p−nitrofeny−
lo−β−D−glukuronidu
Wyniki. Wykazano istotny wzrost stężenia IL−6 w o.z.t. (85,0 ± 36,7 pg/ml) i p.z.z.t. (17,7 ± 12,6 pg/ml) w po−
równaniu z grupą kontrolną (1,3 ± 0,82 pg/ml). Stwierdzono istotny statystycznie wzrost aktywności NAG w su−
rowicy pacjentów chorych na o.z.t. (34,3 ± 19,8 U/l) oraz na p.z.z.t. (18,4 ± 6,2 U/l) w stosunku do grupy kontrol−
nej (8,1± 4,0 U/l). W surowicy pacjentów z zapaleniem trzustki wykazano obecność izoformy NAG−B, której naj−
wyższą aktywność stwierdzono u chorych na p.z.t. Odnotowano istotny wzrost aktywności β−GD w surowicy pa−
cjentów w porównaniu do grupy kontrolnej (p.z.t.: 1,2 ± 0,5 U/l; p.z.z.t.: 1,6 ± 0,6 U/l; o.z.t.: 2,4 ± 0,6 U/l; grupa
kontrolna: 0,8 ± 0,3 U/l).
Wnioski. Oznaczanie stężenia IL−6 w surowicy jest użytecznym markerem różnicującym odmienne postacie zapa−
lenia trzustki. Pomiar aktywności NAG, NAG−B i β−GD może być przydatny w różnicowaniu stanów zapalnych
trzustki (Adv Clin Exp Med 2004, 13, 6, 961–967). 

Słowa kluczowe: molekularne formy N−acetylo−β−D−glukozaminidazy, β−D−glukuronidaza, interleukina 6, zapale−
nia trzustki.

Abstract
Background. Experimental and clinical studies have indicated that cytokines play an essential role as mediators of
inflammatory process associated with pancreatitis. One of the most important mediators of inflammation is inter−
leukin−6. A specific role of lysosomal enzymes: N−acetyl−β−D−glucosaminidase (NAG), β−D−glucuronidase (β−GD)
has been postulated in the pathogenesis of acute and chronic pancreatitis.
Objectives. The aim of the present study was to assess whether in progress of the exacerbation of pancreatitis, the
activity of lisosomal enzymes changes and as a consequence the profiles of isoenzymes A and B of N−acetyl−β−D−
glucosaminidase alter, too.



Stan zapalny trzustki jest następstwem złożo−
nych procesów rozwijających się lawinowo, zależ−
nych od wielu czynników, wśród których istotne
miejsce zajmują mediatory odczynu zapalnego.
Spośród kilkunastu glikoprotein wykazujących
zdolność do modyfikowania nasilenia odczynu za−
palnego i związanej z nim reakcji obronnej organiz−
mu w przebiegu zapalenia trzustki, istotne miejsce
zajmuje IL−6. 

Zauważono, że w ostrej fazie zapalenia wzrost
stężenia IL−6 w surowicy pacjentów wyprzedza
o około 24 godziny wzrost stężenia białka CRP
[1]. Zwiększenie stężenia IL−6 i szczyt jej wydzie−
lania występuje między 24–48 godziną od wystą−
pienia objawów choroby [2].

Badania eksperymentalne u zwierząt, a także
wyniki badań u ludzi nie wyjaśniają do końca na−
stępstw zmian biochemicznych w rozwoju proce−
su zapalnego trzustki. Przypuszcza się, że niepra−
widłowa wewnątrzkomórkowa aktywacja proen−
zymów jest podstawą procesu autodestrukcji
[3–6]. Komórki pęcherzykowe trzustki zawierają
złożony system lizosomalny składający się z pier−
wotnych i wtórnych lizosomów zaangażowanych
w procesy endocytozy i błonowego recyklingu.
Do enzymów lizosomalnych, których oznaczanie
aktywności może mieć wartość diagnostyczną
należą: N−acetylo−β−D−glukozaminidaza (NAG)
oraz β−D−glukuronidaza (β−GD). 

N−acetylo−β−D−glukozaminidaza (EC3.2.1.30)
jest glikoproteiną o masie 150–160 kDa, która od−
szczepia reszty N−acetyloglukozaminy lub N−ace−
tylogalaktozoaminy z nieredukującego końca łań−
cuchów oligosacharydowych glikolipidów, gliko−
protein i proteoglikanów. Wzrost aktywności
NAG stwierdza się u kobiet w ciąży w przebiegu
porfirii, w stanach zapalnych stawów, chorobach
nerek, a także nowotworach żołądka, wątroby
i trzustki [7–9]. Wykryto wiele form molekular−
nych N−acetylo−β−D−glukozaminidazy [10]. Prze−

ważają jednak dwa izoenzymy – termolabilna,
bardziej elektroujemna postać A oraz termostabil−
na postać B. Ich wzajemny stosunek ilościowy
oraz obecność innych form jest różna w rozmai−
tych tkankach. Izoenzym A występuje w lizoso−
mach w postaci wolnej, niezwiązanej z błoną lizo−
somalną i jest wydzielany w wyniku funkcjonalnej
egzocytozy. Izoforma B natomiast jest formą
związaną z błonami lizosomalnymi i przyjmuje
się, iż jej uwalnianie jest następstwem uszkodze−
nia tych struktur [11, 12]. Oznaczanie form mole−
kularnych NAG znalazło zastosowanie m.in.
w ocenie ekspozycji środowiskowej na metale
ciężkie oraz w toksycznym uszkodzeniu nerek,
a także u kobiet z rozpoznanym małowodziem idio−
patycznym lub przedwczesnym odpływaniem wód
płodowych [9, 12]. Obserwuje się wzrost w surowi−
cy N−acetylo−β−D−glukozaminidazy u chorych na
nowotwory trzustki oraz na cukrzycę, brak jest jed−
nak informacji na temat aktywności izoenzymów
NAG w surowicy chorych na zapalenia trzustki [8]. 

β−D−glukuronidaza (β−GD) (EC3.2.1.31) jest
glikoproteiną w postaci tetrametu o masie
310–380 kDa, hydrolizującą głównie glukuronidy.
Wzrost aktywności β−GD jest użytecznym wskaź−
nikiem monitorującym zwiększoną przepuszczal−
ność błon komórek fagocytujących jeszcze przed
wystąpieniem ich lizy [13, 14]. Zwiększoną ak−
tywność surowiczej i tkankowej β−GD stwierdzo−
no w stanach zapalnych stawów, dermatozach,
chorobach wątroby, AIDS, nowotworach piersi,
żołądka, odbytnicy, a także trzustki [8]. 

Celem pracy było wykazanie, czy w miarę za−
ostrzania się procesu zapalnego trzustki zmienia
się aktywność enzymów lizosomalnych oraz profil
form molekularnych A i B N−acetylo−β−D−gluko−
zaminidazy w surowicy pacjentów chorych na za−
palenia trzustki i czy zmiany te mogą być przydat−
ne w różnicowaniu stopnia zaostrzenia procesu za−
palnego tego narządu.
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Material and Methods. The study was performed in serum of 92 subjects: 35 patients with chronic pancreatitis
(CP), 20 patients with chronically exacerbated pancreatitis (CEP), 15 patients with acute pancreatitis (AP), 22 nor−
mal healthy subjects. Interleukin−6 (IL−6) concentration in serum was determined using the enzymeimmunological
method (DuoSet−ELISA Development System). NAG and its izoenzymes activity were determined against p−nitro−
phenyl−N−acetyl−β−D−glucosaminide and β−GD against p−nitrophenyl−β−D−glucuronide. 
Results. The study demonstrated a significant increase in level IL−6 in patients with AP (85.0 ± 36.7 pg/ml), CEP
(17.7 ± 12.6 pg/ml) as compared with the reference population (1.3 ± 0.82 pg/ml). In the serum of patients with
AP (34.3 ± 19.8 U/l) and CEP (18.4 ± 6.2 U/l) the activity of NAG were also elevated in comparison to the con−
trol group (8.1± 4.0 U/l). In the serum of all patients with pancreatitis the presence of isoform NAG−B was revealed
– the highest activity in patients with CP was noticed. In all cases of pancreatitis a significant elevation of β−GD
as compared with the control group was observed (CP: 1.2 ± 0.5 U/l; CEP: 1.6 ± 0.6 U/l; AP: 2.4 ± 0.6 U/l; con−
trol group: 0.8 ± 0.3 U/l).
Conclusions. The determination of IL−6 concentration in serum is a valuable marker permitting the differentiation
of various types of pancreatitis. The assessment of activity of NAG, NAG−B and β−GD in patients with pancreati−
tis can be useful for diagnosis of these diseases (Adv Clin Exp Med 2004, 13, 6, 961–967). 

Key words: molecular forms of N−acetyl−β−D−glucosaminidase, β−D−glucuronidase, interleukin−6, pancreatitis.



Materiał i metody

Materiałem do badań była surowica krwi pacjen−
tów hospitalizowanych w Klinice Chirurgii Przewo−
du Pokarmowego i Chirurgii Ogólnej Akademii Me−
dycznej we Wrocławiu. Materiał biologiczny był
gromadzony w latach 2000–2002. Na przeprowadze−
nie badań uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej NR
KB: 257/2000.

Krew żylną do badań pobierano rano, na czczo,
a otrzymywaną surowicę przechowywano do czasu
oznaczeń w temperaturze –80°C (do oznaczania ak−
tywności enzymów okres ten nie przekraczał tygo−
dnia, w przypadku interleukiny 6 trzech miesięcy). 

Badania wykonano u 92 osób. Grupę kontrol−
ną stanowiły 22 osoby (7 kobiet i 15 mężczyzn
w wieku 22–48 lat). Pacjentów podzielono na trzy
grupy na podstawie stężenia IL−6 w surowicy oraz
wywiadu i rutynowych badań diagnostycznych
stosowanych w ocenie zapalenia trzustki: stężenia
α−amylazy w surowicy, USG, ERCP, a także na
podstawie powszechnie stosowanej skali progno−
stycznej Ransona.

Grupa z przewlekłym zapaleniem trzustki
(p.z.t.) liczyła 35 osób (9 kobiet i 26 mężczyzn
w wieku 35–64 lat). Do grupy z przewlekłym zao−
strzającym zapaleniem trzustki (p.z.z.t.) należało 
20 osób (6 kobiet i 14 mężczyzn w wieku 32–70 lat),
a do grupy z ostrym zapaleniem trzustki (o.z.t.) 
15 osób (2 kobiety i 13 mężczyzn w wieku 28–77 lat). 

U 3 chorych stwierdzono cukrzycę (DM): 
u 2 mężczyzn z p.z.t. oraz u jednej kobiety z o.z.t.
Cukrzycę rozpoznano na podstawie wyników te−
stu tolerancji glukozy, hiperglicemii i glikozurii. 

Stężenie IL−6 w surowicy oznaczano metodą
enzymoimmunologiczną za pomocą zestawu Duo−
−Set−ELISA Development System (R&D Systems;
Nr Kat. DY 206). Aktywność enzymów w surowi−
cy wyrażano w jednostkach międzynarodowych na
litr (U/l). Aktywność NAG i jej form molekular−
nych oznaczano wobec substratu p−nitrofenylo−N−
−acetylo−β−D−glukozaminidu (10 mM) (Sigma
Chemicals Co., St. Louis, USA, Nr Kat. N 9376)
[15]. Aktywność form molekularnych NAG−A
i NAG−B oznaczono w stosunku do tego samego
substratu metodą opublikowaną wcześniej [10, 12].
Aktywność β−GD oznaczano wobec substratu p−ni−
trofenylo−β−D−glukuronidu (4,68 mM) (Sigma Che−
micals Co., St. Louis, USA, Nr Kat. N 1627) [13]. 

Wyniki oznaczeń w stanach zapalnych trzustki
w odniesieniu do grupy kontrolnej analizowano te−
stem t−Studenta, poprzedzonym testem normalności
(Shapiro−Wilka) i jednorodności wariancji (Levea−
na). W przypadku braku jednorodności wariancji
stosowano test Cochrana−Coxa. Test ANOVA Kru−
skala−Wallisa był zastosowany do porównania wy−
ników oznaczeń aktywności enzymu NAG i IL−6

w trzech postaciach zapalenia. Test wielokrotnego
porównania Scheffe’go służył do porównania wyni−
ków pomiaru aktywności β−GD w wyodrębnionych
grupach chorych na zapalenie trzustki. Testowanie
istotności przeprowadzono na poziomie p < 0,05.

Wyniki

Interleukina 6

Wykazano istotny wzrost stężenia IL−6 w o.z.t.
i p.z.z.t. w porównaniu z grupą kontrolną. Nie stwier−
dzono różnicy istotnej statystycznie między stęże−
niem IL−6 w grupie chorych na p.z.t. a grupą kontrol−
ną, wykazano natomiast statystycznie istotne różnice
w stężeniu IL−6 między wszystkimi postaciami zapa−
lenia (tab. 1). Pomiar tego markera pozwala zatem na
zróżnicowanie postaci zapalenia trzustki.

N−acetylo−ββ−D−glukozaminidaza
i jej formy molekularne 

Wykazano istotny wzrost aktywności NAG
w surowicy pacjentów chorych na o.z.t. oraz na
p.z.z.t. w stosunku do grupy kontrolnej (tab. 2).
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Badane grupy IL−6 pg/ml Min.–Maks. Mediana
(Studied x ± SD (Min–Max) (Median)
groups)

p.z.t. 2,0 ± 1,3 0,1–4,1 19
(CP)
n = 35

p.z.z.t. 17,7 ± 12,6* 5,0–37,1 10,8
(CEP)
n = 20

o.z.t. 85,0 ± 36,7** 41,4–143,4 78,5
(AP)
n = 15

Kontrolna 1,3 ± 0,82 0,3–2,5 1,1
(Controls)
n = 22

Tabela 1. Stężenie IL−6 w surowicy pacjentów chorych na
zapalenie trzustki w pierwszych 48 godzinach hospitalizacji

Table 1. Serum level IL−6 in patients with pancreatitis du−
ring the first 48 hours of hospitalization

Różnice istotne statystycznie między: * grupą kontrolną
i p.z.z.t. (p < 0,01); ** grupą kontrolną i o.z.t.
(p < 0,001).
Test ANOVA Kruskala−Wallisa: p.z.t. i o.z.t.: p < 0,001;
p.z.t. i p.z.z.t.: p < 0,001; p.z.z.t. i o.z.t.: p < 0,001.

Statistically significant differences between: * control
group and CEP (p < 0.01); ** control group and AP
(p < 0.001).
Kruskal−Wallis ANOVA test: CP and AP: p < 0.001; 
CP and CEP: p < 0.001; CEP and AP: p < 0.001.



Nie stwierdzono różnicy statystycznie istotnej
między całkowitą aktywnością NAG w grupie
chorych na p.z.t. a grupą kontrolną, natomiast różni−
ce w aktywności NAG między wszystkimi posta−
ciami zapalenia były istotne statystycznie (ryc. 1). 

W przypadku osób ze współistniejącą cukrzy−
cą (u dwóch mężczyzn z p.z.t. oraz u kobiety
z o.z.t.) aktywność N−acetylo−β−D−glukozaminida−
zy kształtowała się w górnej granicy obserwowa−
nego zakresu (w przypadkach p.z.t. były to odpo−
wiednio wartości: 12,0 U/l i 17,3 U/l, natomiast
u pacjentki z o.z.t.: 81,3 U/l). 

W surowicy wszystkich pacjentów z zapale−
niem trzustki wykazano obecność formy A i B
N−acetylo−β−D−glukozaminidazy, a w surowicach
osób zdrowych tylko formę A, określaną przez
wielu badaczy mianem formy As (tab. 3, ryc. 2, 3).
Wykazano, że różnice w aktywności formy NAG−A
w surowicy chorych na p.z.z.t. i o.z.t. były staty−
stycznie istotne w stosunku do kontroli. Nie wyka−
zano różnic istotnych statystycznie między aktyw−
nością formy A u chorych na p.z.t. i grupą kontrol−
ną. Różnice w aktywności NAG−A między grupą
chorych na p.z.t. i p.z.z.t. oraz p.z.t. i o.z.t. były
istotne statystycznie (ryc. 2). 

ββ−D−glukuronidaza

W surowicach wszystkich pacjentów chorych
na zapalenie trzustki stwierdzono istotny wzrost
aktywności β−GD w porównaniu do grupy kontrol−
nej (tab. 4.). Stosując jednoczynnikową analizę wa−
riancji (ANOVA) oraz parametryczny test Schef−
fe’go wykazano, że obserwowane różnice są istot−
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Badane grupy NAG U/l Min.–Maks. Mediana
(Studied x ± SD (Min–Max) (Median)
groups)

p.z.t. 10,4 ± 3,9 3,5–17,8 9,9
(CP)
n = 35

p.z.z.t. 18,4 ± 6,2* 8,1–27,1 18,9
(CEP)
n = 20

o.z.t. 34,3 ± 19,8** 12,9–81,3 31,4
(AP)
n = 15

Kontrolna 8,1 ± 4,0 1,1–15,4 8,1
(Controls)
n = 22

Tabela 2. Aktywność NAG w surowicy pacjentów chorych na
zapalenia trzustki w pierwszych 48 godzinach hospitalizacji

Table 2. Serum activity of NAG in patients with pancreatitis
during the first 48 hours of hospitalization

Różnice istotne statystycznie między: * grupą kontrolną
i p.z.z.t. (p < 0,001); ** grupą kontrolną i o.z.t. (p < 0,001).

Statistically significant differences between: * control group
and CEP (p < 0.001); ** control group and AP (p < 0.001).

Badane grupy Izoforma A NAG Procentowy udział Izoforma B NAG Procentowy udział
(Studied group) (Izoform NAG−A) izoformy A (Izoform NAG−B) izoformy B

U/l (% of total activity U/l (% of total activity
of NAG−A) of NAG−B)

x ± SD x ± SD x ± SD x ± SDb

p.z.t. 9,3 ± 3,7 89 ± 4,8 1,1 ± 0,5 11 ± 4,8
(CP)
n = 35

p.z.z.t. 17,5 ± 5,8* 95 ± 2,3 0,9 ± 0,6 5 ± 2,3
(CEP)
n = 20

o.z.t. 37,2 ± 23,7** 97 ± 1,3 0,9 ± 0,5 3 ± 1,3
(AP)
n = 15

Kontrolna 8,1 ± 4,0 100 0 0
(Controls)
n = 22

Tabela 3. Aktywność molekularnych form NAG i ich procentowy udział w surowicy pacjentów chorych na zapalenia trzu−
stki w pierwszych 48 godzinach hospitalizacji

Table 3. Serum activity of molecular forms of NAG and their percentage ratio in patients with pancreatitis during the first
48 hours of hospitalization

Różnice istotne statystycznie między: * grupą kontrolną i p.z.z.t. (p < 0,001); ** grupą kontrolną i o.z.t. (p < 0,001).
b Porównanie średnich post−hoc, test Scheffe’go: p.z.t. i o.z.t.: p < 0,001; p.z.t. i p.z.z.t.: p < 0,001; p.z.z.t. i o.z.t.: p > 0,05.

Statistically significant differences between: * control group and CEP (p < 0.01); ** control group and AP (p < 0.001).
b Comparison of means post−hoc, Scheffe test: CP and AP: p < 0.001; CP and CEP: p < 0.001; CEP and AP: p > 0.05.



ne statystycznie. Zaobserwowano, że w przypadku
3 osób ze współistniejącą towarzyszącą cukrzycą
(u dwóch mężczyzn z p.z.t. oraz u kobiety z o.z.t.)
aktywność β−GD kształtowała się w górnej granicy
obserwowanego zakresu (w przypadkach p.z.t. by−
ły to wartości odpowiednio: 1,5 U/l oraz 2,0 U/l,
natomiast u pacjentki z o.z.t.: 3,3 U/l).

Omówienie

Rozpoznanie stanów zapalnych trzustki, mimo
postępów medycyny, wciąż sprawia ogromne
trudności. Podejmowano liczne próby oceny stop−

nia zaawansowania i rokowania dla stanów zapal−
nych trzustki [4, 16]. Mimo wprowadzenia ogól−
nego podziału na ostre i przewlekłe zapalenie,
przyjęta klasyfikacja nie jest doskonała i w dal−
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Ryc. 1. Aktywność NAG w stanach zapalnych trzustki.
Test ANOVA Kruskala−Wallisa: p.z.t. i o.z.t.: 
p < 0,001; p.z.t. i p.z.z.t.: p < 0,001; p.z.z.t. i o.z.t.: 
p < 0,05

Fig. 1. Activity of NAG in pancreatitis.
Kruskal−Wallis ANOVA test: CP and AP: p < 0.001;
CP and CEP: p < 0.001; CEP and AP: p < 0.05
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Ryc. 2. Aktywność izoformy NAG−A w stanach zapalnych
trzustki. Test ANOVA Kruskala−Wallisa: p.z.t. i o.z.t.: 
p < 0,001; p.z.t. i p.z.z.t.: p < 0,001; p.z.z.t. i o.z.t.: 
p > 0,05

Fig. 2. Activity of izoform NAG−A in pancreatitis.
Kruskal−Wallis ANOVA test: CP and AP: p < 0.001; 
CP and CEP: p < 0.001; CEP and AP: p > 0.05

(U/I)

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

p.z.t.
CP

p.z.z.t.
CEP

o.z.t.
AP

mediana
median

25–75%

min.-maks.
min-max

Ryc. 3. Procentowy udział izoformy B N−acetylo−β−D−
−glukozaminidazy w surowicy pacjentów chorych na
zapalenia trzustki

Fig. 3. Percentage ratio of NAG−B in serum of
patients with pancreatitis
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Badane grupy β−GD U/l Min.–Maks. Mediana
(Studied x ± SDb (Min–Max) (Median)
group)

p.z.t. 1,2 ± 0,5* 0,2–2,1 1,1
(CP)
n = 35

p.z.z.t. 1,6 ± 0,6** 0,8–2,4 1,6
(CEP)
n = 20

o.z.t. 2,4 ± 0,6*** 1,8–3,6 2,4
(AP)
n = 15

Kontrolna 0,8 ± 0,3 0,3–1,6 0,7
(Controls)
n = 22

Tabela 4. Aktywność β−GD w surowicy chorych i zdrowych
ludzi w pierwszych 48 godzinach hospitalizacji

Table 4. Serum activity of β−GD in patients with pancreati−
tis during the first 48 hours of hospitalization

Różnice statystycznie istotne między: * grupą kontrolną
i PZT (p < 0,01); ** grupą kontrolną i p.z.z.t. (p < 0,001);
*** grupą kontrolną i o.z.t. (p < 0,001).
b Porównanie średnich post−hoc, test Scheffe’go: p.z.t.
i o.z.t.: p < 0,001; p.z.t. i p.z.z.t.: p < 0,05; p.z.z.t. i o.z.t.: 
p < 0,001.

Statistically significant differences between: * control group
and CP (p < 0.01); ** control group and CEP
(p < 0.001); *** control group and AP (p < 0.001).
b Comparison of means post−hoc, Scheffe test: CP and AP:
p < 0.001; CP and CEP: p < 0.05; CEP and AP: p < 0.001.



szym ciągu poszukuje się nowych markerów przy−
datnych do oceny stopnia zaawansowania stanu
zapalnego trzustki.

Badania kliniczne i eksperymentalne wskazu−
ją na istotny udział cytokin jako głównych media−
torów reakcji zapalnej organizmu. Wyniki badań
różnych autorów wykazały, że IL−6 spełnia rolę
wczesnego wskaźnika prognostycznego w tej cho−
robie [2, 17–19]. Badania prowadzone przez Le−
sera et al. wskazują na znacząco wyższe stężenie
IL−6 u chorych z ciężkimi, powikłanymi postacia−
mi o.z.t. [20]. Obserwacje te potwierdzają także
badania przeprowadzone przez Viedema et al.,
zwracające uwagę na znaczny wzrost stężenia 
IL−6 w surowicy u tych chorych, u których w cza−
sie choroby dochodziło do rozwoju powikłań wie−
lonarządowych [21]. 

Przedstawione badania wykazały znaczące
różnice w stężeniu IL−6 w surowicy chorych na
o.z.t., p.z.z.t., p.z.t. podczas 48. godziny hospitali−
zacji. W grupie chorych na o.z.t. zaobserwowano
ponad 60−krotny wzrost stężenia IL−6 w porówna−
niu z grupą kontrolną i ponad 40−krotny wzrost
w porównaniu z grupą p.z.t. Stężenie IL−6 w gru−
pie pacjentów z p.z.z.t. wykazywało około 
13−krotny wzrost w porównaniu do grupy kontrol−
nej i 8−krotny w porównaniu do pacjentów z roz−
poznaniem p.z.t. Najwyższym stężeniem IL−6 cha−
rakteryzowała się grupa chorych na o.z.t. (85,0 ±
± 36,7 pg/ml). Wzrost stężenia IL−6 korelował
z ciężkością przebiegu zapalenia trzustki –
i w przypadku dwóch osób z o.z.t. oraz jednej
z p.z.z.t., gwałtowny wzrost IL−6 zakończył się
zgonem. 

Enzymy lizosomalne odgrywają szczególną
rolę w patogenezie ostrego i przewlekłego zapale−
nia trzustki, chociaż nie jest do końca poznany me−
chanizm uruchamiający tę kaskadę [2, 4, 5]. Na
podstawie badań doświadczalnych sugeruje się ist−
nienie dwóch mechanizmów odpowiedzialnych
za wewnątrzkomórkową aktywację proenzymów
w komórkach zewnątrzwydzielniczych trzustki: 
1) fuzja błon ziarnistości zymogenowych i lizoso−
malnych w procesie krynofagii i tworzenie się wa−
kuoli krynofagicznych [5] oraz 2) nieprawidłowe
dojrzewanie na biegunie trans aparatu Golgiego
wakuoli sekrecyjnych i formownie się dużych wa−
kuoli zawierających zarówno lizosomalne hydro−
lazy, jak i enzymy trawienne [6]. 

Baniukiewicz [3] oraz Willemer [6] podają
jednak w wątpliwość, czy kolokalizacja enzymów
lizosomalnych jest procesem patogenetycznym.
Inni autorzy podtrzymują nadal hipotezę o roli
enzymów lizosomalnych w procesie aktywacji zy−
mogenów w o.z.t., od czasu, gdy wiadomo, że ka−
tepsyna B ma zdolność aktywacji trypsynogenu
[2, 4, 5]. 

Przedstawione badania potwierdziły wzrost
aktywności NAG wraz z zaostrzeniem się procesu
zapalnego trzustki. Najwyższą aktywność enzymu
stwierdzono w grupie pacjentów chorych na o.z.t.
(34,3 ± 19,8 U/l). Stwierdzono również, że w przy−
padku cukrzycy aktywność N−acetylo−β−D−gluko−
zaminidazy kształtowała się w górnej granicy ob−
serwowanego zakresu. 

Wyniki badań wykazały także obecność izofor−
my NAG−B we wszystkich stanach zapalnych trzu−
stki (tab. 3, ryc. 3). Udział patologicznej formy B
był najniższy w grupie pacjentów z o.z.t., a naj−
wyższy u pacjentów z p.z.t. Można więc przypu−
szczać, że zwiększenie udziału formy B u chorych
z rozpoznanym przewlekłym stanem zapalnym
trzustki świadczy o rozległym, zaawansowanym
i długotrwałym procesie destrukcyjnym, toczącym
się w komórkach zmienionego zapalnie narządu. 

Wykazano także wzrost aktywności β−glukuro−
nidazy we wszystkich postaciach zapalenia w po−
równaniu do grupy kontrolnej. Najwyższą aktyw−
ność stwierdzono u chorych na o.z.t., a najniższą
w przebiegu p.z.t. W przypadku osób ze współist−
niejącą cukrzycą aktywność β−GD kształtowała się
w górnej granicy obserwowanego zakresu. Wzrost
aktywności β−GD u chorych na cukrzycę wykazali
także inni autorzy [22, 23]. Podwyższoną aktyw−
ność β−GD obserwowaną u tych chorych należało−
by tłumaczyć nasileniem zmian katabolicznych
w tkankach i wzmożeniem procesu glukuronidacji.
Wzrost aktywności tego enzymu stwierdza się
również w moczu pacjentów we wczesnym sta−
dium rozwoju nefropatii cukrzycowej i uważa się,
że jest to czuły wskaźnik wczesnych zmian meta−
bolicznych i strukturalnych w kłębuszkach nerko−
wych u chorych na cukrzycę [22]. 

Jako inne źródło zwiększonej aktywności en−
zymów lizosomalnych w surowicy chorych na za−
palenie trzustki uważa się komórki nacieku zapal−
nego, z których są uwalniane enzymy. W wyniku
nieokreślonego dotychczas mechanizmu zapocząt−
kowującego uszkodzenie komórki pęcherzykowej
– wczesnym objawem jest naciek neutrofilów, mo−
nocytów i makrofagów na podścielisko łączno−
tkankowe trzustki [14, 18, 19]. Nadmierna akty−
wacja tych komórek i uwolnienie z nich mediato−
rów stanu zapalnego (cytokin, cząsteczek przyle−
gania, NO, PAF), w tym także enzymów lizoso−
malnych, jest następnym etapem w rozwoju zapa−
lenia. Potwierdzeniem tych obserwacji są wyniki
badań immunohistochemicznych w skrawkach
zmienionej zapalnie trzustki [24]. 

Wzrost aktywności enzymów lizosomalnych
w surowicy, szczególnie w zaostrzającej i ostrej
postaci zapalenia, świadczy o zwiększonym ich
uwalnianiu ze struktur lizosomalnych i znacznym
uszkodzeniu komórek trzustki. 
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