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Abstrakt

Wprowadzenie i cel pracy:
Leczenie ostrego zapalenia trzustki pozostaje klinicznie istotnym problemem na całym
świecie, a także w Polsce, gdzie częstotliwość występowania schorzenia jest niemal
dwukrotnie większa niż w populacji światowej. Celem pracy jest przedstawienie najnowszych
dostępnych wytycznych dotyczących postępowania zachowawczego z chorymi z
rozpoznaniem ostrego zapalenia trzustki pod kątem metod leczenia żywieniowego.
Materiały i metody:
Dokonano przeglądu literatury dostępnej w bazach PubMed, Scopus, Google Scholar oraz
wytycznych Europejskiego Towarzystwa Żywienia Kinicznego i Metabolizmu (ESPEN),

http://dx.doi.org/10.12775/JEHS.2023.17.01.020
https://apcz.umk.pl/JEHS/article/view/45738
https://zenodo.org/record/8331730
mailto:kazzi.mar@gmail.com
mailto:bjasiekb@interia.pl
mailto:Konrad.dendys1@gmail.com
mailto:michal.pula97@gmail.com
mailto:wmartajelenia@wp.pl


243

używając słów: „ostre zapalenie trzustki”, „leczenie OZT”, „leczenie żywieniowe ostrego
zapalenia trzustki”, „żywienie dojelitowe”, „żywienie pozajelitowe”
Opis stanu wiedzy:
Podejście do leczenia zachowawczego w przypadku rozpoznania ostrego zapalenia trzustki
zmieniało się na przestrzeni lat. Dawniej preferowaną drogą podawania pokarmu była droga
pozajelitowa z ograniczeniem zawartości lipidów, co miało na celu ograniczyć obciążenie
trzustki będącej w stanie zapalnym. Aktualne wytyczne wskazują na przewagę żywienia
dojelitowego z użyciem pokarmu o pełnowartościowym składzie.
Wnioski:
Najnowsze wytyczne wskazują na przewagę żywienia dojelitowego nad żywieniem
pozajelitowym z wdrożeniem już w czasie do 48 godzin od postawionego rozpoznania. Takie
postępowanie zmniejsza śmiertelność, ryzyko powikłań oraz czas hospitalizacji pacjentów.
Dobór odpowiedniej podaży kalorycznej zależy od zapotrzebowania indywidualnego pacjenta
z uwzględnieniem stopnia ciężkości choroby oraz chorób towarzyszących. Zaspokojenie
zapotrzebowania energetycznego wraz z wyborem metody podania oraz dokładnego składu
mieszanek żywieniowych odgrywają kluczowe znaczenie podczas terapii.

Słowa kluczowe: ostre zapalenie trzustki, trzustka, żywienie, żywienie dojelitowe, żywienie
pozajelitowe

Abstract
Introduction and purpose
The treatment of acute pancreatitis remains a clinically significant problem worldwide, as
well as in Poland, where the incidence of the condition is nearly twice as high as in the global
population. The aim of this study is to present the latest available guidelines regarding
conservative management of patients diagnosed with acute pancreatitis, focusing on
nutritional management and treatment methods.
Materials and methods:
The literature available in PubMed, Scopus, Google Scholar databases, and guidelines from
the European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) was reviewed using the
following keywords: "acute pancreatitis," "AP treatment," "nutritional treatment of acute
pancreatitis," "enteral nutrition," "parenteral nutrition."
Description of the state of knowledge:
The approach to conservative treatment for acute pancreatitis has evolved over the years.
Previously, the preferred route of feeding was parenteral with limited lipid content, aimed at
reducing the stress on the pancreas. Current guidelines emphasize the superiority of enteral
nutrition using a complete nutritional composition.
Conclusions:
The latest guidelines highlight the advantage of enteral nutrition over parenteral nutrition,
with implementation within 48 hours of diagnosis. This approach reduces mortality, the risk
of complications, and the duration of hospital stay for patients. The appropriate caloric intake
should be adjusted to the individual needs of the patient, considering the severity of the
disease and coexisting conditions. Meeting the patient's energy requirements, along with the
choice of administration method and precise composition of nutritional formulas, play a
crucial role in therapy.

Key words: acute pancreatitis; pancrea; nutrition; enteral nutrition; parenteral nutrition
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Wstęp

Ostre zapalnie trzustki (OZT) jest definiowane jako ciężkie, postępującym schorzeniem

trzustki, do którego rozpoznania, według aktualnie obowiązujących wytycznych, konieczne

jest stwierdzenie dwóch z trzech objawów klinicznych: (1) ból brzucha, w szczególności

nadbrzusza promieniującym do pleców, (2) podwyższenie poziomu enzymów trzustkowych

amylazy i lipazy w badaniach laboratoryjnych, (3) zmiany w obrazie radiologicznym w

badaniach radiologicznych jamy brzusznej. OZT może przebiegać pod dwiema postaciami:

martwiczym i śródmiąższowo-obrzękowym [1]. Następstwem może być szereg zagrażających

życiu powikłań, mogących prowadzić do śmierci pacjenta w około 5% przypadków. Do

powstania OZT w prawie 80% przypadków przyczynia się występowanie kamicy żółciowej

(27% pacjentów) oraz spożywanie alkoholu (49% pacjentów) [ 2 ] [ 3 ]. Zachorowalność w

populacji europejskiej cechuje się znacznym zróżnicowaniem zależnie od lokalizacji

geograficznej i waha się między 4,6/100 000 w Albanii do 64,4/100 000 w Polsce [ 3 ],

stawiając polskie społeczeństwo w czołówce krajów europejskich pod względem

zachorowalności. Najwięcej przypadków zachorowań odnotowano w Europie wschodniej

oraz północnej >40/100 000 [ 4 ]. Statystyka zachorowalności zdaję się korelować z danymi

odnośnie spożycia alkoholu, które jednocześnie według szacunkowych danych Światowej

Organizacji Zdrowia (WHO) z roku 2018 jest wyższe w krajach Europy wschodniej: Polska

11.7, Czechy 14.4 niż Europy południowej Włochy 7.9, Grecja 10.2 (w litrach per capita),

gdzie przeważa etiologia kamicza [ 5 ]. W populacji Polskiej zaobserwowano niemalże

dwukrotnie częstsze hospitalizacje z powodu OZT wśród mężczyzn (17143) niż kobiet (9327)

w roku 2016, a ogólna liczba hospitalizacji utrzymywała się na wysokim poziomie z

niewielka tendencją wzrostową wynoszącą 1,6% w roku 2016 (24325) w porównaniu do roku

2009 (23945) [ 6 ]. Powyższe dane sugerują, iż ostre zapalenia trzustki w dalszym ciągu

pozostaje w lecznictwie szpitalnym częstym problemem, który wymaga odpowiedniego

leczenia zachowawczego.

Celem tej pracy jest przegląd wytycznych i zaleceń z opartych na wiarygodnych i aktualnych

publikacjach leczenia chorych z ostrym zapaleniem trzustki w tym praktycznego podejścia do

leczenia żywieniowego i płynowego u pacjentów hospitalizowanych z powodu OZT.

Rodzaje ostrego zapalenia trzustki

OZT może przebiegać w postaci śródmiąższowo-obrzękowej oraz martwiczej. U większości

pacjentów występuje postać śródmiąższowo-obrzękowa, przebiegająca z zapalnym obrzękiem

trzustki widocznym w badaniu tomografii komputerowej (TK) z kontrastem. Postać
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martwicza rozwija się u 5-10% pacjentów, co objawia się martwicą tkanki trzustkowej i

okołotrzustkowej widoczną jako brak wzmocnienia kontrastu w badaniu TK [ 1 ]. Przebieg

ostrego zapalenia trzustki dzieli się na dwie fazy: wczesną oraz późną. Faza wczesna trwa

zazwyczaj około tygodnia i przebiega z zespołem ogólnoustrojowej reakcji zapalnej SIRS

(ang. systemic inflammatory response), niewydolnością wielonarządową. Faza późna,

rozpoczyna się zazwyczaj od drugiego tygodnia a jej początek charakteryzuję występowanie

lokalnych powikłań definiowanych jako obecność zbiorników płynu okołotrzustkowych,

martwica trzustki lub tkanek okołotrzustkowych, torbieli rzekomych trzustki, otorbionej

martwicy oraz powikłań w postaci niewydolności narządowej [ 7 ]. Z uwagi na przebieg

schorzenia, w leczeniu OZT kluczowym jest prawidłowe rozpoznanie i odpowiednie leczenie

reakcji zapalnej celem ograniczenia możliwości wystąpienia powikłań zagrażających życiu.

Obecnie nie jest dostępne leczenie przyczynowe w przebiegu OZT, więc postępowaniem z

wyboru w fazie ostrej zapalenia trzustki jest intensywna płynoterapia, leczenie przeciwbólowe

oraz żywieniowe. Leczenie żywieniowe nie tylko pomaga w zapobieganiu niedożywienia,

lecz również ma wpływ na podtrzymanie funkcji bariery jelitowej, której uszkodzenie u 60%

pacjentów może prowadzić do translokacji bakterii i prowadzić do szerzenia zakażenia

martwicy trzustki i SIRS. [8] [9].

Zapotrzebowanie energetyczne organizmu w ostrym zapaleniu trzustki

Według wytycznych Europejskiego Towarzystwa Żywienia Klinicznego i Metabolizmu

ESPEN z 2020 roku u pacjentów z rozpoznanym OZT z powodu katabolizmu

towarzyszącemu przebiegowi schorzenia i również prewencyjnie ze względu na wpływ stanu

odżywienia na przebieg leczenia choroby powinno się klasyfikować takich pacjentów do

grupy podwyższonego ryzyka ze szczególnym narażeniem na niedożywienie w przebiegu

choroby [ 10 ]. Zapotrzebowanie na energię w porównaniu do oczekiwanego dla pacjenta w

przebiegu OZT jest zwiększa się w przypadku niepowikłanego zapalenia trzustki (112 +/-

17%), a przy współwystępowaniu zakażenia zaobserwowano jeszcze wyższy wzrost

zapotrzebowania (120 +/- 11%) w stosunku do zapotrzebowania spodziewanego obliczonego

za pomocą równania Harrisa-Benedicta [ 11 ] .Organizm w przebiegu zapalenia trzustki

wydziela mediatory stanu zapalnego oraz hormony odpowiedzialne za zmiany metaboliczne

podobne do pacjentów w stanie sepsy. Katabolizm białek w przebiegu zapalenia prowadzi do

wzrostu ilości aminokwasów będących substratami dla białek ostrej fazy [12]. W początkowej

fazie OZT na skutek uszkodzenia komórek beta trzustki dochodzi do podwyższenia stężenia

glukagonu i obniżenia stężenia insuliny co prowadzi do zwiększenia stężenia glukozy we
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krwi, co w efekcie może prowadzić do powikłań w postaci zakażeń i zwiększenia

śmiertelności [ 13 ]. Ponadto na stan odżywienia pacjenta wpływ mają objawy

charakterystycznie występujące w przebiegu ostrego zapalenia trzustki (bóle brzucha,

wymioty, zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego), które powodują, iż pacjent nie jest

w stanie przyjmować pokarmów drogą doustną w ilościach wystarczających do zaspokojenia

zwiększonego zapotrzebowania energetycznego organizmu w przebiegu choroby.

Głodówka w zapaleniu trzustki

Dawniej postępowaniem w terapii OZT była szeroko rozpowszechniona dieta zero zwana

„głodówką”. Podejście to miało na celu odciążyć trzustkę poprzez zahamowanie

stymulowania funkcji wydzielniczej. W tym celu przerywano przyjmowanie pokarmów

doustnie i przechodzono na żywienie pozajelitowe, przez co następowało wyłączenie

uwalniania enzymów trzustkowych i co w efekcie miało ograniczyć ich szkodliwy wpływ na

samą trzustkę. Założenia teorii żywieniowej z wyłączeniem drogi doustnej wywodzą się z

aspektów fizjologicznych funkcji trzustki. Nowsze badania wykazały, iż ilość enzymów

trzustkowych znacznie spada w przebiegu OZT i zachowuje odwrotną proporcjonalność w

stosunku do ciężkości schorzenia (wydzielanie trypsyny zmalało 3-krotnie w przypadku OZT

i 15 krotnie w przypadku martwiczego zapalenia trzustki) [ 14 ]. Ponadto kolejne badania

wykazały, iż żywienie enteralne wspomaga utrzymanie integralności błony śluzowej jelita i

zapobiega translokacji baterii i powstawaniu powikłań w postaci zakażenia, zapalenia i

martwicy trzustki [ 15 ]. Obecnie zasady terapii żywieniowej w OZT kładą nacisk na

utrzymanie prawidłowej funkcji przewodu pokarmowego, dzięki zachowaniu dojelitowej

drogi żywienia co przekłada się na lepsze rokowanie pacjentów.

Ocena indywidualna ciężkości OZT pacjenta

W celu optymalnego planowania leczenia żywieniowego, doboru ilości, rodzaju oraz drogi

podania żywienia, należy odpowiednio zaklasyfikować pacjenta do występującej u niego

postaci OZT. Według Klasyfikacji z Atlanty wyróżnia się 3 postaci ostrego zapalenia trzustki:

łagodna, umiarkowanie ciężką oraz ciężką z towarzyszącą przetrwała (czas trwania >48h)

niewydolnością narządową z powikłaniami miejscowymi lub uogólnionymi [ 1 ]. Kolejnym

istotnym kryterium oceny ciężkości pacjenta jest współistniejące wyniszczenie, które

powinno być zdiagnozowane za pomocą odpowiednich narzędzi jak np. skala NRS 2002,

Malnutrition Universal Screenig Test (MUST) czy skala NUTRIC wskazana dla pacjentów w

ciężkim stanie, mogących odnieść korzyści z wzmożonej interwencji żywieniowej [ 16 ].
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Pacjenci przewlekle nadużywający alkoholu powinni podlegać kontroli laboratoryjnej pod

kątem niedoborów witamin z grupy B, C i A oraz cynku i kwasu foliowego [ 17 ].

Dodatkowym parametrem, który może mieć wpływ na rokowanie pacjenta z OZT jest poziom

glukozy, gdyż jej wzrost z powodu hiperglikemii stresowej powyżej ≥ 180 mg/dl oraz ≥ 300

mg/dl dla pacjentów odpowiednio bez oraz z towarzyszącą cukrzycą może skutkować 7,5-8,8

krotny wzrost prawdopodobieństwa wystąpienia niewydolności wielonarządowej [ 18 ].

Najczęściej stosowanym narzędziem do określenia przebiegu OZT jest skala BISAP (ang.

Beside Index of Severity in Acute Pancreatitis) lub skala Ransona, których wartości

predykcyjne w badaniach prezentują się na podobnym, wysokim poziomie [ 19 ]. Parametrem

pozwalającym na wczesne oszacowanie ciężkości OZT jest pomiar moczowego stężenia

peptydu aktywacji trypsynogoen (TAP – ang. Tripsinogen activation peptide) wykonany 24

godziny po wystąpieniu objawów [20].

Parametr Kryterium

BUN (ang. Blood Urea Nitrogen) – stężenie

mocznika w surowicy

>25 mg/dL (8,9 mmol/L)

Impaired mental status – stan świadomości Ograniczony

SIRS (ang. Zespół ogólnoustrojowej rekacji zapalnej) Obecny

Age – wiek > 60 lat

Pleural effusion (ang. wysięk opłucnowy) Obecny w badaniach obrazowych

Tabela 1 – Skala BISAP – za każdy spełniony parametr przyznawany jest 1 punkt (łączna

punktacja 0-5 pkt). Wynik ≥3 pkt wskazuję na ciężkie ostre zapalenie trzustki.

Postepowanie żywieniowe w łagodnej postaci OZT

Postać łagodna ostrego zapalenia trzustki występuje u ok 75% pacjentów przyjętych do

szpitala z powodu podejrzenia OZT. Jako że ta postać schorzenia przebiega w sposób

samoograniczający i przejściowy specjalistyczne żywienie jelitowe czy pozajelitowe nie jest

przeważnie wymagane [21].

Pacjenci mogą przyjmować pokarm drogą doustną jak tylko pozwoli im na to zmniejszenie

nasilenia dolegliwości w postaci wymiotów, nudności czy bólu brzucha. Taka droga żywienia,

polegająca na podawaniu pokarmów stałych umożliwia zaspokojenie zapotrzebowania

kalorycznego u pacjentów z łagodną postacią OZT. Nie jest zalecane stosowanie diety

ubogotłuszczowej, ponieważ obniżona ilość kalorii pochodzenia tłuszczowego może
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skutkować niedostateczną podażą i nie zaspokojeniem zapotrzebowania energetycznego

pacjenta [22].

Postępowanie żywieniowe w umiarkowanie ciężkiej oraz ciężkiej postaci OZT

W postaci umiarkowanie ciężkiej oraz ciężkiej ostrego zapalenia trzustki dochodzi do

wzmożenia ogólnoustrojowej reakcji zapalnej oraz procesów katabolicznych, co wraz z

ograniczeniem przyjmowania pokarmów sprzyja sytuacjom deficytu kalorycznego, w których

pacjenci prezentują większe ryzyko niedożywienia. Przed przystąpieniem do leczenia

żywieniowego należy oszacować zapotrzebowanie energetyczne dla danego pacjenta. Na

etapie początkowym u pacjentów niechirurgicznych z towarzysząca niewydolnością

wielonarządową zalecane jest utrzymywanie podaży na poziomie hipokalorycznym

wynoszącym ~ 15-20 kcal/kg mc/dzień, z uwzględnieniem zapotrzebowania na podaż białka

w pokarmie na poziomie 1,2-1,5 g/kg mc/dzień dla większości pacjentów z ostrym

zapaleniem trzustki. Pomimo, iż zwiększona podaż białka w diecie (ponad 1,5g /kg mc/dzień)

skutkuje zwiększoną produkcją mocznika, jest to postępowanie umożliwiające osiągnięcie

dodatniego bilansu białkowego [ 20,23 ]. Dodatni bilans azotu w organizmie ma korzystny

wpływ na 28-dniową przeżywalność pacjentów w stanach krytycznych [ 24 ]. Na podstawie

tych informacji, wysokie spożycie białka powinno być stosowane tylko u pacjentów z

poważnym ujemnym bilansem azotowym (np. zmierzonym poprzez wydalanie mocznika z

moczem), jednakże nadal niepewne pozostaje podawanie wysokiej ilości białka pacjentom z

ostrym zapaleniem trzustki w stanie poważnego ujemnego bilansu azotowego [ 10 ]. Skład

pokarmu powinien być zrównoważony i poza białkiem zawierać również tłuszcze oraz

węglowodany, a u pacjentów poddanych leczeniu całkowicie drogą parenteralną konieczna

jest suplementacja witamin i pierwiastków śladowych [ 25 ]. Pod uwagę brać należy również

inne zmienne mogące mieć wpływ na indywidualne zapotrzebowanie energetyczne pacjenta

takie jak temperatura ciała czy przyjmowane leki i ich potencjalny wpływ na metabolizm.

Droga podania leczenia żywieniowego

Żywienie jelitowe jest obecnie preferowaną drogą podawania leczenia żywieniowego u

pacjentów z OZT. Metaanalizy danych z badań klinicznych z 2010 roku, w których

przebadano 348 pacjentów z rozpoznanym OZT wskazują na znaczącą przewagę żywienia

jelitowego nad całkowitym żywieniem pozajelitowym u pacjentów z ciężkim przebiegiem

OZT. Ta droga podania skutkowała zmniejszeniem: śmiertelności – RR (ang. – relative risk,

ryzyko względne) zgonu wynosiło 0.50 przy 95% CI (ang- confidence interval, przedział
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ufności) 0.28 do 0.91, powikłania w postaci niewydolności wielonarządowej – RR= 0.55 przy

(95% CI: 0.37 - 0.81), zakażeń RR = 0.39 (95% CI: 0.23- 0.65) oraz spadek liczby

przypadków, w których konieczna była interwencja chirurgiczna RR= 0.44 (95% CI: 0.29 -

0.67) w porównaniu do pacjentów otrzymujących całkowite żywienie pozajelitowe.

Dodatkowo u pacjentów żywionych drogą jelitową zaobserwowano krótszą długość

hospitalizacji -średnia długość hospitalizacji była mniejsza o 2.37 dnia w grupie pacjentów

poddanych żywieniu enteralnemu w porównaniu do pacjentów poddanych żywieniu

parenteralnemu (95% CI: 7.18- 2.44) [ 26 Korzyści z podawania żywienia drogą dojelitową

zaobserwowano również w metaanalizie z roku 2018, gdzie spośród grupy liczącej 561

pacjentów 50% (281 osób) otrzymało leczenie dojelitowe, a 50% (281 osób) żywienie

pozajelitowe. W grupie leczonej dojelitowo zaobserwowano zmniejszony wskaźnik

śmiertelności RR=0.43 (95% CI: 0.23-0.78), zmniejszone ryzyko infekcji oraz powikłań RR =

0.53 (95% CI: 0.39-0.7) w porównaniu do pacjentów leczonych pozajelitowo. Grupa

pacjentów poddana leczeniu dojelitowemu wykazała podobne ryzyko wystąpienia

niewydolności wielonarządowej, do grupy poddanej żywieniu pozajelitowemu RR = 0.63

(95% CI: 0.39-1.02), jednak podobnie jak we wcześniejszych badaniach znacznemu skróceniu

uległa długość hospitalizacji pacjentów żywionych dojelitowo – średnio o 2.93 dnia krócej, w

porównaniu do pacjentów żywionych pozajelitowo [ 27 ]. Miejscowe powikłania takie jak:

martwica, przetoki, wodobrzusze i torbiel rzekoma, nie stanowią przeciwwskazań do

żywienia enteralnego [ 10 ]. Leczenie żywieniowe powinno zostać zainicjowane po

zabezpieczeniu funkcji życiowych i ustabilizowaniu stanu pacjenta. Dane wskazuję, iż czas

rozpoczęcia leczenia żywieniowego do 48 godzin od przyjęcia do szpitala ma znaczenie,

ponieważ pomaga ograniczyć śmiertelność, ryzyko powikłań, infekcji, interwencji

chirurgicznych oraz skrócić czas hospitalizacji pacjentów z ciężką postacią OZT [28].

Droga podawania żywienia dojelitowego może przebiegać za pomocą zgłębnika nosowo-

żołądkowego oraz nosowo-dojelitowego. Z uwagi na koszty oraz poziom trudności założenia

dostępu przez personel medyczny, co ma przełożenie na skrócenie czasu potrzebnego do

rozpoczęcia leczenia żywieniowego, preferowaną obecnie metodą jest zgłębnik nosowo-

żołądkowy w porównaniu do dostępu przy użyciu zgłębnika nosowo-jelitowego, którego

założenie wymaga specjalnej techniki i często wiąże się z dodatkowym badaniem

rentgenowskim, w celu potwierdzenia położenia zgłębnika [ 29 ]. Ponadto w metaanalizie

porównującej drogę podania poprzez zgłębnik nosowo- żołądkowy oraz nosowo- jelitowy nie

zaobserwowano znaczących różnic między tymi dwoma metodami pod kątem nasilenia bólu

RR = 0,94 (95% CI: 0,32-2,70), ryzyka zachłyśnięcia RR = 0,46 (95% CI: 0,14-1,53),
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osiągnięcia docelowej podaży energetycznej RR = 1,00 (95% CI: 0,92-1,09) i umieralności

RR = 0.69 (95%CI: 0.37-1.29) [ 30 ]. Zgłębnik nosowo-jelitowy znajduje zastosowanie w

przypadkach, gdy występuje nietolerancja żywienia poprzez zgłębnik nosowo-żołądkowy,

gastropareza czy przeszkoda prowadząca do zalegania pokarmu na skutek obrzęku trzustki

lub wystąpienia torbieli rzekomej [31, 10].

Rodzaj i skład mieszanki stosowanej w leczeniu żywieniowym w OZT

Mieszankami stosowanymi w leczeniu żywieniowym są mieszanki standardowe

(polimeryczne), peptydowe (elementarne lub półelementarne), modulujące układ

odpornościowy, ukierunkowana na konkretną chorobę oraz oparte na żywności [ 32 ]. W

leczeniu żywieniowym pacjentów z OZT stosowane są mieszanki standardowe (polimeryczne)

oraz peptydowe- elementarne i półelementarne, różniące się zawartością aminokwasów. Te

rodzaje mieszanek charakteryzują się łatwiejszym trawieniem, szybszym przyswajaniem oraz

nie powodują nadmiernej stymulacji trzustki. Badanie fizjologiczne, którego celem była

pomiar wydzielania enzymów trzustkowych wykazało, że w przypadku mieszanek

peptydowych – elementarnych zaobserwowano o 50% zmniejszone wydzielanie enzymów

trzustkowych w porównaniu do mieszanek na bazie polimerów- standardowych [33].

Mieszanki pólelementarne cechują się lepszą przyswajalnością niż mieszanki polimerowe

przy zastosowaniu leczenia dojelitowego poprzez zgłębnik nosowo-jelitowy [34]. Jednakże nie

istnieją obecnie badania i wystarczającej jakości dowody co do jednoznacznej wyższości

mieszanek elementarnych stosowanych w leczeniu żywieniowym nad mieszankami

standardowymi na bazie polimerów, jeśli chodzi o tolerancje pokarmu, infekcje i powikłania

leczenia żywieniowego[ 35 ]. W praktyce, biorąc pod uwagę aspekt finansowy, korzystniej

prezentują się mieszanki polimerowe, ponieważ ich tygodniowy koszt jest 7-krotnie niższy od

mieszanek półelementarnych [21].

Żywienie pozajelitowe

W przypadku nietolerancji żadnego ze zgłębników, alternatywą jest przejście na żywienie

drogą pozajelitową. Przyczynami prowadzącymi do braku możliwości leczenia dojelitowego

mogą być: zespół krótkiego jelita, niewydolność jelit (IF- ang intestinal failure typu 1 lub 2,

spowodowana zaostrzeniem stanu pacjenta i mogąca trwać do kilku tygodni)l ub niedrożność

spowodowana obrzękiem trzustki lub torbielą rzekomą.[ 36 ] Wówczas do leczenia

parenteralnego stosuje się mieszankę białka, węglowodanów i lipidów. Należy monitorować

stężenie glukozy we krwi pacjenta, aby utrzymywane było na poziomie 7.7-10 mmol/L
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(138,6-180 mg/dL) i dostosować dawkę węglowodanów odpowiednio nie przekraczając

maksymalnego poziomu utleniania glukozy (5-6 mg/kg mc/dzień), gdyż może to prowadzić

do powikłań i zakażeń [ 37 , 13 ]. Lipidy podawane są w postaci dożylnych emulsji w dawkach

0.8-1.5 g/kg mc/dzień przy czyn istotne jest monitorowanie stężenia trójglicerydów, aby nie

przekroczyć poziomu 4.5 mmol/L, gdyż hiperlipidemia może sprzyjać powstawaniu stanu

zapalnego trzustki [ 25,38 . W przypadku niedoboru enzymów trzustkowych w przebiegu

upośledzenia funkcji wydzielniczej trzustki w OZT możliwa jest ich suplementacja.

Metaanaliza badań z 2018 roku wykazała, że występowanie niedoboru enzymów

trzustkowych po przebytym OZT wynosiła 27,1%, a sam niedobór miał związek ze stopniem

uszkodzenia miąższu trzustki, które częściej występuje w OZT o etiologii alkoholowej, OZT

w stopniu ciężkim oraz martwiczym OZT [39]. U pacjentów, u których wystąpiła jedna z tych

trzech postaci OZT: alkoholowe, ciężkie i martwicze, należy monitorować oznaki

nietolerancji żywienia (biegunka, poziom tłuszczu w stolcu) nawet do 1,5 roku od

wystąpienia OZT i wdrożyć suplementacje enzymów trzustkowych[40].

Wnioski

Ostre zapalenie trzustki pozostaje istotnym klinicznie problemem, który dotyka nadal dużej

ilości pacjentów, szczególnie w rejonie Europy wschodniej. Stan ten wymaga szybkiej

diagnostyki i wdrożenia odpowiedniego postępowania na czas, aby zapobiec potencjalnie

zagrażającym życiu powikłaniom. Postęp technologiczny i poprawa dostępności

nowoczesnych metod diagnostyki laboratoryjnej i obrazowej umożliwiają szybkie

rozpoznanie OZT oraz identyfikację nasilenia choroby, co pozwala na wprowadzenie

odpowiedniej terapii, ustabilizowanie stanu pacjenta, i ograniczenie powikłań. Żywienie

odgrywa kluczową rolę w leczeniu pacjentów hospitalizowanych z powodu OZT. Istotnym

aspektem jest dobór odpowiedniej drogi leczenia żywieniowego oraz czas rozpoczęcia terapii

od momentu rozpoznania OZT. Zainicjowanie leczenia dojelitowego pozwala ograniczyć

śmiertelność, ryzyko powikłań, infekcji, konieczność interwencji chirurgicznej oraz skrócić

czas pobytu w szpitalu, co wpływa korzystnie na rokowanie pacjentów. Ważną rolę odgrywa

również metoda podawania żywienia zgłębnikiem nosowo-żołądkowym w przypadku

leczenia dojelitowego lub zgłębnikiem nosowo-jelitowym, co jednak wiąże się z wyższym

poziomem trudności i wymaga odpowiedniego doświadczenia. Należy odpowiednio dobrać

mieszankę żywieniową do potrzeb pacjenta, mając na uwadze podejście indywidualne do

chorego oraz wytyczne regulujące podaż poszczególnych składników mieszanek. W

przypadku braku tolerancji lub przeciwwskazań do żywienia dojelitowego można zastosować
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terapię drogą pozajelitową, zważając również na dobór odpowiedniej ilości i składu substancji

podawanych dożylnie.
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