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WSTEP

Ostre zapalenie trzustki (OZT), ktére u 15-20% pacjen-
tow przebiega jako ciezkie zapalenie z zagrazajgcymi zy-
ciu powikfaniami i jest zwigzane z 5% $miertelnoscia, na-
lezy do najczestszych ostrych standw w gastroenterologii.

Streszczenie

Ostre zapalenie trzustki (OZT), przebiegajace z 5% $miertelnoscia, nalezy do naj-
czestszych ostrych stanéw w gastroenterologii. Gtéwna przyczyng OZT jest kamica z6t-
ciowa i spozywanie alkoholu. Ryzyko wystgpienia OZT po endoskopowej cholangiopan-
kreatografii wstecznej (ECPW) mozna zmniejszy¢ poprzez profilaktyczne doodbytnicze
podanie indometacyny lub diklofenaku bezpos$rednio przed zabiegiem lub tuz po nim,
a w wybranych przypadkach dzieki zatozeniu stentu do przewodu Wirsunga. Modyfika-
cja klasyfikacji ostrego zapalenia trzustki z Atlanty z 2012 roku wprowadzita nowy po-
dziat jej rodzajéw klinicznych i ciezkoéci zapalenia oraz nowe definicje powiktan ogéino-
ustrojowych i miejscowych (w tym zbiornikéw ptynowych). W prognozowaniu przebiegu
OZT oraz szacowaniu jego ciezkos$ci powinno wykorzystywac sie proste, ale czute skale
(np. skale BISAP), bada¢ objawy zespotu ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej oraz niewy-
dolno$ci narzadowe;j.

Tomografie komputerowa jamy brzusznej zaleca sie wykonywac dopiero w pdzniejszej
fazie choroby w celu wykrycia martwicy i innych powiktan miejscowych. We wczesnej fazie
leczenia OZT najbardziej istotna jest resuscytacja ptynowa i zywienie dojelitowe. Nie ma
dowoddw na skuteczno$¢ profilaktycznej antybiotykoterapii, a pilne ECPW wykonuje sie
jedynie w wybranych najciezszych przypadkach zétciopochodnego OZT. Cholecystekto-
mia jest gtéwnym zabiegiem zapobiegajagcym nawrotom kamiczego OZT; poleca sie jej
przeprowadzenie, gdy jest to mozliwe, jeszcze przed wypisaniem chorego ze szpitala.

Summary

Acute pancreatitis (AP), which carries 5% of mortality, is one of the most common acute
condition in gastroenterology. Alcohol consumption and biliary stone disease cause the
most cases of AP. The risk of the post ERCP pancreatitis can be decreased by routine, rec-
tal administration of indomethacine or diclofenac immediately prior or after procedure or
by insertion of the pancreatic stent in selected cases. Revision of the Atlanta classification
of acute pancreatitis from 2012 introduces new classification of clinical types and severity
of AP, revised definitions of local and systemic complications of AP (including new de-
scription of fluid collections). Simple prognostic scoring systems like BISAP, assessment
of the systemic inflammatory response syndrome or organ failure symptoms are the main
tools for the prognosis and assessment of initial severity.

Radiographic imaging like computed tomography of the abdomen should be used for
the detection of necrosis and other local complications in the late phase (following several
days) of the disease. Sufficient fluid resuscitation and enteral nutrition are the cornerstones
of management in the early phase of AP. There is no evidence for the beneficial use of
prophylactic antibiotics. Early ERCP is limited to some cases of the most severe biliary AP.
Cholecystectomy remains the main procedure for prevention of recurrent gallstone pan-
creatitis and should be preformed before discharge whenever possible.

W ponizszym artykule zostang oméwione najnowsze za-
lecenia (oparte m.in. na modyfikacji klasyfikacji ostrego
zapalenia trzustki z Atlanty z 2012 roku) dotyczgce rozpo-
znawania, klasyfikacji ostrego zapalenia trzustki i jej po-
wiktan, prognozowania przebiegu choroby oraz leczenia.
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ROZPOZNANIE OSTREGO ZAPALENIA TRZUSTKI

Wedtug aktualnych wytycznych (1) do rozpozna-
nia ostrego zapalenia trzustki konieczne jest stwier-
dzenie dwéch z trzech ponizszych cech:

1. typowego bdlu, okreslanego jako nagty, staty, sil-
ny, zlokalizowany w nadbrzuszu, czesto promie-
niujacy do kregostupa,

2. co najmniej trzykrotnego zwiekszenia aktywnosci
lipazy lub amylazy w surowicy krwi obwodowe;j,

3. charakterystycznego dla OZT obrazu tomo-
grafii komputerowej (TK) z kontrastem lub re-
zonansu magnetycznego albo ultrasonografii
jamy brzuszne;.

W praktyce, badania obrazowe rzadko sa potrzeb-
ne do ustalenia diagnozy OZT, do czego wystarcza
najczesciej obraz kliniczny i badania biochemiczne.
Za poczatek zapalenia trzustki przyjmuje sie moment
wystapienia bolu, a nie czas przyjecia do szpitala (1).

ETIOLOGIA OSTREGO ZAPALENIA TRZUSTKI

Przyczyny ostrego zapalenia trzustki zostaty wymie-
nione w tabeli 1. Alkohol oraz kamica zétciowa odpo-
wiadaja tacznie za 80% OZT, 10% stanowi idiopatycz-
ne OZT, ktére jednak w wiekszo$ci moze by¢ wynikiem
nierozpoznanej mikrokamicy zoétciowej (2).

Tabela 1. Gtéwne przyczyny ostrego zapalenia trzustki.

Czeste Rzadkie Bardzo rzadkie (< 1%)
Alkohol Jatrogenne Dziedziczne zapalenie trzustki
Kamica (po ECPW) Zakazenie (wirusowe, bakteryjne,
z6iciowa Uraz jamy pasozytnicze)

Idiopatyczne brzusznej Hiperkalcemia (nadczynnosé
Leki przytarczyc, nadmiar witaminy D)
(np. azatio- Hipertrojglicerydemia
pryna) Wady wrodzone (np. trzustka
dwudzielna)
Dysfunkcja zwieracza Oddiego
Guzy trzustki

Trucizny (np. jad skorpiona)
Zapalenie naczyn
Autoimmunologiczne zapalenie
trzustki

Pozostate przyczyny OZT sa rzadkie. Na uwage
zastuguje ostre zapalenia trzustki wystepujace po en-
doskopowej cholangiografii wstecznej (ECPW). OZT
moze wikfa¢ okoto 3,5% wszystkich ECPW, z czego
11% przebiega jako ciezkie OZT, za$ 3% konczy sie
zgonem (3). Ryzyko wystapienia OZT po ECPW zalezy
od réznych czynnikéw zaleznych zaréwno od pacjen-
ta, jak i od przebiegu zabiegu (tab. 2) (4).

Wysokiej klasy prospektywne badania z randomi-
zacjg, kontrolowane placebo, jak i metaanaliza wska-
zuja, ze doodbytnicze podanie niesteroidowego leku
przeciwzapalnego (indometacyny lub diklofenaku
w jednorazowej dawce 100 mg) bezposrednio przed
zabiegiem lub po nim w istotny sposob zmniejsza
czestos¢ OZT po ECPW, zwtaszcza o ciezkim prze-
biegu (5-9). Takze profilaktyczne zatozenie czasowej
protezy do przewodu Wirsunga znaczaco ogranicza
ryzyko jatrogennego OZT po ECPW (10). Na tej pod-
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stawie European Society of Gastrointestinal Endosco-
py zaleca w grupie pacjentéw niskiego ryzyka OZT
po ECPW rutynowe, doodbytnicze podanie niestery-
dowego leku przeciwzapalnego bezposrednio przed
zabiegiem lub po nim, za$ w grupie wysokiego ryzyka
czasowe zatozenie krotkiej, o matej Srednicy, protezy
do przewodu trzustkowego (4).

Tabela 2. Czynniki ryzyka OZT po ECPW. Wystgpienie kilku
czynnikdw synergistycznie podwyzsza ryzyko OZT (4).

lloraz szans
wystapienia OZT
(u$redniony)

Czynniki ryzyka

Zalezne od pacjenta

Podejrzenie dysfunkcji zwieracza Oddiego 4

Pte¢ zenska 2

Wywiady OZT po ECPW 2,5

Mtody wiek 2

Prawidtowe stezenie bilirubiny 2
Zalezne od zabiegu

Naciecie wstepne brodawki (precut) 3

Zakontrastowanie przewodéw 2

trzustkowych

Wielokrotne proby cewnikowania 2,4-3,4

brodawki

Sfinkterotomia trzustkowa 3

Balonowe rozszerzanie zwieracza 4,5

Oddiego

Niepowodzenie w usunieciu ztogdéw 3

Ampulektomia nieoszacowana

RODZAJE OSTREGO ZAPALENIA TRZUSTKI

Ostre zapalenie trzustki dzieli sie na dwa rodza-
je: srédmigzszowo-obrzekowe oraz martwicze (1).
Posta¢ sr6dmigzszowo-obrzekowa dotyczy wiek-
szos$ci chorych i charakteryzuje sie uogélnionym
lub miejscowym powiekszeniem trzustki spowodo-
wanym obrzekiem zapalnym i co najwyzej niewielkimi
zmianami zapalnymi w otaczajgcych trzustke tkan-
kach. Ma tagodny przebieg i zwykle ustepuje w ciggu
tygodnia (11). Martwicze zapalenie trzustki, stwier-
dzane u 5-10% chorych, rozpoznaje sie na podsta-
wie braku wzmocnienia tkanki po podaniu $rodka
kontrastujacego w tomografii komputerowej. Mar-
twica rozwija sie w ciggu kilku dni, dlatego aby unikng¢
niedoszacowania jej zakresu tomografie komputerowg
nalezy wykona¢ optymalnie po okoto 5-7 dniach od
poczatku choroby (1, 12). Martwica dotyczy najcze-
Sciej zarowno trzustki, jak i tkanek okototrzustkowych,
zdarza sie jednak, ze zajmuje tylko trzustke lub tylko
jej otoczenie. W dalszym przebiegu choroby martwica
moze pozostac lita albo ptynna, moze ulec resorbcji lub
zakazeniu. Do zakazenia martwicy dochodzi zwykle po
pierwszym tygodniu trwania choroby, nie ma zwigzku
pomiedzy wielkoscig zajetego przez martwice obszaru
a ryzykiem zakazenia (13). Zakazong martwice rozpo-
znaje sie na podstawie obecnosci pecherzykow gazu
w trzustce lub tkankach okototrzustkowych w tomografii
jamy brzusznej lub dodatniego wyniku badania mikro-
biologicznego (z barwieniem metodg Grama i/lub po-
siewem) materiatu z biopsji cienkoigtowej podejrzanych
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tkanek (14). Zakazenie martwicy istotnie pogarsza
przebieg i zwieksza $miertelno$¢ OZT (13, 15).

KLASYFIKACJA POSTACI KLINICZNYCH
ORAZ POWIKLAN OZT

Modyfikacja klasyfikacji z Atlanty z 2012 roku
wyroéznia trzy kliniczne stopnie ciezkosci OZT: ta-
godny, umiarkowanie ciezki oraz ciezki (1, 16). Ciez-
ko$¢ choroby ocenia sie na podstawie wystepowania
powiktan miejscowych lub ogdlnych, jak tez obecno-
8ci przejSciowej lub trwatej niewydolnosci narzadowej
(tab. 3). Za powiktania miejscowe uwaza sie zbiorniki
trzustkowe i okototrzustkowe oraz zaburzenia opréz-
niania zotadka, zakrzepice zyty $ledzionowej i wrotnej,
martwice jelita grubego (1). Rozwdj powiktan miejsco-
wych nalezy podejrzewa¢ w przypadku utrzymywania
sie lub nawrotu bolu brzucha, kolejnego wzrostu ak-
tywnosci enzymow trzustkowych, pojawienia sie obja-
wow zakazenia i/lub niewydolno$ci narzadowe.

Tabela 3. Rodzaje postaci klinicznych (stopni ciezkosci) OZT
i ich charakterystyka (1).

Umiarkowanie

tagodna ciezka Ciezka
Nie ma niewydolno$ci Przej$ciowa Przetrwata
narzadowej (do 48 godzin) (> 48 godzin)
Nie ma miejscowych niewydolnosé niewydolnosé
ani ogélnoustrojowych | narzadowa i/ lub jedno- lub

powiktan Miejscowe lub
ogolnoustrojowe
powikfania bez nie-
wydolnosci

narzgdowe;j

wielonarzgdowa

Zwykle najlepszym badaniem diagnostycznym
w wykrywaniu powiktan miejscowych jest tomografia
jamy brzusznej z kontrastem. Powiktania ogélne OZT
sg definiowane jako zaostrzenie w przebiegu OZT
przewlektych choréb pacjenta (np. choroby niedo-
krwiennej serca). Niewydolno$¢ narzadowa dotyczaca
uktadu krazenia, oddechowego oraz nerek, do ktorej
wykrywania proponuje sie stosowanie zmodyfikowanej
skali Marshalla (tab. 4), dzieli sie na przej$ciowa, ktora
ustepuje w ciggu 48 godzin, oraz trwatg, utrzymujgca

sie ponad ten okres. Najlepsze rokowanie majg cho-
rzy z lekka postacig OZT, najbardziej powazne dotyczy
pacjentéw z ciezkim OZT, zwlaszcza gdy trwata niewy-
dolno$¢ narzagdowa rozwinie sie w pierwszych dniach
choroby (wéwczas $miertelno$¢ wynosi do 50%) (17)
lub tez gdy dotgczy sie zakazenie martwicy (15).

ZBIORNIKI TRZUSTKOWE | OKOLOTRZUSTKOWE
W PRZEBIEGU OZT

Modyfikacja klasyfikacji OZT z Atlanty z 2012 roku
wprowadzita nowy podziat zbiornikdw trzustkowych
i okototrzustkowych. Za jedno z najwazniejszych kry-
teribw uznaje sie zawarto$¢ zbiornika (ptynna lub za-
wierajgca elementy lite, ktére sa wyrazem martwicy
tkanek). Istotne jest réwniez okreslenie lokalizacji zbior-
nika (w trzustce i/lub tkankach okototrzustkowych),
obecnosci $ciany, czasu jego powstania w stosunku
do poczatku objawéw oraz zakazenia. Najczesciej do
rozpoznania rodzaju zbiornika wystarcza tomogra-
fia komputerowa z kontrastem, czasem konieczne
sg dodatkowe badania (zwtaszcza przydatny do
ustalenia zawartosci zbiornika jest rezonans ma-
gnetyczny).

Na podstawie powyzszych cech wyréznia sie: ostry
okototrzustkowy zbiornik ptynowy, torbiel rzekoma,
ostry zbiornik martwiczy oraz oddzielong martwice (1).

Ostry okototrzustkowy zbiornik ptynowy (ang.
cute peripancreatic fluid collection) — powstaje w pierw-
szej fazie (do 4 tygodni) $rédmigzszowo-obrzekowego
zapalenia trzustki. Nie ma $ciany, zawiera ptynna, jed-
nolitg tre$¢, typowo potozony jest w okolicy trzustki,
nigdy nie dotyczy samej trzustki, moze by¢ mnogi. Naj-
czesciej pozostaje jatowy i ustepuje samoistnie (18).
Bezobjawowy, nie wymaga leczenia.

Torbiel rzekoma (ang. pancreatic pseudocyst)
— jest poéznym powiktaniem zapalenia trzustki (po-
nad 4 tygodnie od poczatku choroby) i stanowi oto-
rebkowany, dobrze ograniczony zbiornik zawierajacy
wylacznie ptyn (bez elementéw tkanki litej). Zwykle
powstaje w wyniku uszkodzenia gtéwnego przewodu
trzustkowego lub jego odgatezien i zaciekania soku
trzustkowego, czego wyrazem jest wysoka aktywno$é
amylazy w aspiracie ptynu z torbieli. Tak rozumiane

Tabela 4. Skala Marshalla niewydolno$ci narzadowej (1). Niewydolno$¢ narzagdowg rozpoznaje sie, gdy przyzna sie > 2 punkty

dla co najmniej jednego z trzech ocenianych uktadéw/narzadéw.

Oceniany uktad/narzad Stopien uposledzenia czynnosci (punkty)
(badany parametr) 0 1 2 3 a
Uktad oddechowy } ) }
Pa0,JFiO, (mmHg) > 400 301-400 201-300 101-200 <101
Uklad krazeni < 90, wzrasta < 90, nie wzrasta
ad krgzenia ) > 90 po podazy po podazy <90,pH <73 <90,pH <72

Skurczowe cisnienie krwi (mmHg) plynéw plynéw
Nerki
Stezenie kreatyniny w surowicy krwi <14 1418 1936 3649 > 49
(Mg%) ; 4-1, ,9-3, ,6-4, )

PaO, - ci$nienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej; FiO, — odsetek tlenu w mieszaninie oddechowej
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torbiele rzekome sg bardzo rzadkie w przebiegu ostre-
go zapalenia trzustki.

Ostry zbiornik martwiczy (ang. acute necrotic
collection) — zawiera zaréwno ptyn, jak i sktadniki lite
bedace nastepstwem martwicy trzustki i/lub tkanek
sgsiednich. Ta cecha odréznia ostry zbiornik mar-
twiczy od ostrych okototrzustkowych zbiornikéw pty-
nowych i torbieli rzekomej, chociaz w poczatkowym
okresie choroby ich rozréznienie na podstawie tomo-
grafii komputerowej moze byé trudne. Powtarzane
badania obrazowe, w tym rezonans magnetyczny lub
ultrasonografia, moga uwidoczni¢ komponenty lite
w zbiornikach i pozwoli¢ na postawienie wiasciwe-
go rozpoznania. Ostre zbiorniki martwicze wystepuja
w pierwszych 4 tygodniach trwania martwiczego OZT,
cechuja sie niejednorodng zawartos$cia, nie majg wy-
ksztatconej $ciany, mogg by¢ potozone zaréwno
w trzustce, jak i sgsiadujgcych tkankach. w przebie-
gu choroby ulegajg resorpcji lub przeksztatcajg sie
w oddzielong martwice, moze réwniez doj$¢ do ich
wtérnego zakazenia.

Oddzielona (odizolowana) martwica (ang. walled-off
necrosis) — sktada sie z martwiczych tkanek otoczo-
nych wyrazng $ciang. Jest to dojrzaty, pojedynczy
lub mnogi, otorebkowany obszar martwicy w trzust-
ce i/lub jej (takze odlegtym) otoczeniu, do ktérego
powstania dochodzi ponad 4 tygodnie od poczat-
ku OZT. Do wiasciwego rozpoznania oddzielonej
martwicy, poza tomografia komputerowg, bywa po-
trzebny rezonans magnetyczny i/lub ultrasonografia
jamy brzuszne;.

PRZEBIEG OSTREGO ZAPALENIA TRZUSTKI

W przebiegu klinicznym ostrego zapalenia trzustki
wyréznia sie dwie fazy: wczesng i pdzna, ktére rdznig
sie rodzajem powiktan i przyczynami zgonéw (19).

Faza wczesna trwa przez okoto pierwszy tydzien od
zachorowania. Obraz chorobowy zalezy od nasilenia
reakcji zapalnej organizmu na uszkodzenie trzustki,
czego manifestacja kliniczng moga by¢ objawy zespo-
tu ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej (ang. systemic
inflammatory response syndrome — SIRS), opisanej
w tabeli 5 (20), i/lub niewydolno$ci narzadowej (21).
Obecnos$¢ SIRS zwieksza ryzyko powiktan i $mierci
w przebiegu OZT.

We wczesnej fazie OZT ciezko$¢ choroby oraz
ewentualne zgony zaleza od wystgpienia niewydol-
nosci narzadowej (gtéwnie oddechowej) (19). Powi-
ktania miejscowe moga by¢ juz obecne, jednak nie
determinujg na tym etapie ciezkosci OZT (16), zwykle
nie wymagajg odrebnego leczenia, za$ ich rozpozna-
nie we wczesnej fazie moze by¢ niepetne, gtéwnie
z powodu niedoszacowania zakresu martwicy w ba-
daniach obrazowych w pierwszych dniach OZT. Bio-
rac pod uwage dynamike choroby, ocena cigezkosci
OZT we wczesnej fazie powinna by¢ dokonywana co-
dziennie, gtéwnie na podstawie oceny klinicznej i wyni-
koéw badan laboratoryjnych. Tomografia komputerowa
nie jest natomiast rutynowo zalecana w pierwszej fazie
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Tabela 5. Objawy zespotu ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej
(SIRS). Do rozpoznania SIRS konieczne jest spetnienie co naj-
mniej dwdch kryteriow (20).

Parametr Kryterium

> 90 uderzen/min

< 36°C lub > 38°C

< 4000/mm? lub > 1200/mm? lub

> 10% granulocytéw pateczkowatych
> 20 oddechdéw/min lub

PaCO, < 32 mmHg

Czynno$¢ serca
Temperatura ciata
Liczba leukocytéw

Uktad oddechowy

PaCO, - ciénienie parcjalne dwutlenku wegla w krwi tetniczej

choroby (12), w odréznieniu od ultrasonografii jamy
brzusznej, ktéra moze by¢ przydatna do wykrycia ka-
micy zétciowej jako potencjalnej przyczyny OZT. TK na-
lezy rozwazy¢é w przypadku utrzymywania sie SIRS,
pogorszenia stanu klinicznego lub niepewnosci co do
rozpoznania OZT.

Faza p6zna zaczyna sie w drugim tygodniu od za-
chorowania i moze trwac¢ tygodniami, a nawet miesig-
cami. Dotyczy chorych z umiarkowanie ciezkim i ciez-
kim OZT. W tym okresie do objawéw wynikajacych
z odpowiedzi gospodarza na czynnik zapalny moga
dotaczy¢ objawy powiktan miejscowych, a zwtaszcza
zakazen martwiczych tkanek i sepsy (19). Zakaze-
nie martwicy stanowi istotny czynnik ryzyka zgonu,
zwilaszcza jesli towarzyszy niewydolnosci narzado-
wej. Dlatego w pdzZnej fazie choroby wazne staje sie
precyzyjne rozpoznanie (na podstawie badan obra-
zowych — gtéwnie TK) powiktan miejscowych, ktére
czesto wymagajg intensywnego leczenia.

PROGNOZOWANIE PRZEBIEGU OZT

Wiekszo$¢ OZT ma tagodny przebieg, jednak
istnieje potrzeba szybkiego wyodrebnienia cho-
rych z ciezka postacig choroby, zagrozonych wy-
sokim ryzykiem powiktan i zgonu, a tym samym
wymagajacych od poczgtku wzmozonego nadzo-
ru oraz intensywnego leczenia. Wprowadzone wie-
le lat temu skale prognostyczne (skala Ransona
i APACHE Il), mimo ze trafnie przewidujg przebieg
choroby, to jednak z uwagi na swojg ztozonos¢ nie
sg uzywane w powszechnej praktyce klinicznej.
Nowe systemy oceny cechuje prostota i tatwosé
zastosowania, przy zachowaniu wysokiej doktad-
nosci w przewidywaniu ciezkosci zapalenia, mar-
twicy trzustki i Smiertelnosci w przebiegu OZT.

Nalezy do niej skala punktowa BISAP (ang. Be-
side Index of Severity in Acute Pancreatitis), przed-
stawiona w tabeli 6, ktOrg stosuje sie przy przyjeciu
do szpitala (22, 23).

Zte rokowanie zwigzane jest z uzyskaniem
> 3 punktéw. Jednak réwniez pojedyncze sktado-
we skali BISAP — stezenie azotu mocznika w suro-
wicy krwi powyzej 20 mmol/l przy przyjeciu lub jego
wzrost po 24 godzinach (24) oraz utrzymywanie sie
objawéw SIRS po 24 i 48 godzinach od hospitalizacji
Swiadcza o istotnie podwyzszonym ryzyku martwi-
cy, niewydolnosci wielonarzadowej i zgonu (25, 26).
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Wzrost hematokrytu przy przyjeciu powyzej 44%,
odzwierciedlajgcy hemokoncentracje, ktéra towa-
rzyszy ciezkim postaciom OZT, jak tez brak jego
spadku po 24-48 godzinach leczenia, zapowia-
da réwniez ciezkg posta¢ OZT (27). Kolejnymi
pojedynczymi czynnikami prognostycznymi sa
biatko C-reaktywne (CRP) i prokalcytonina, kto-
rych podwyzszone stezenia (odpowiednio zwykle
> 150 mg/l i > 3,5 ng/ml) po 24-48 godzinach od
poczatku objawéw wskazujg na ciezkg posta¢ cho-
roby (28). Natomiast powszechnie znana i doktad-
na obrazowa skala Balthazara opiera sie na oce-
nie obecnosci i rozlegtosci martwicy trzustki oraz
powiktan miejscowych wykrywanych w tomografii
komputerowej jamy brzusznej z kontrastem do-
zylnym (23, 29). Skale te wykorzystuje sie jednak
dopiero w 5-7 dobie choroby, jest ona niemozliwa
do zastosowania u chorych z przeciwwskazaniami
do podania kontrastu jodowego (uczulenie na jod,
niewydolnos¢ nerek).

Nalezy podkresli¢, ze niezaleznie od propono-
wanych sposobéw oceny, wczesna, utrzymujgca
sie ponad 48 godziny niewydolno$¢ narzgdowa
stanowi gtéwny czynnik prognostyczny wystapie-
nia powiktan lub zgonu w przebiegu OZT.

Tabela 6. Skala BISAP. Za kazdy spetniony parametr przy-
znaje sie jeden punkt (taczny wspotczynnik od 0-5 punktow),
> 3 punkty wskazujg na ciezkie OZT (22, 23).

Parametr Kryterium

Stezenie azotu
mocznika
W surowicy Krwi

> 25 mg%

Stan $wiadomosci Uposledzony (< 15 punktéw w skali

Glasgow)
SIRS Obecny
Wiek pacjenta > 60 lat

Wysiek optucnowy Obecny w badaniach obrazowych

LECZENIE
Ptynoterapia

W pierwszych dobach, a zwtaszcza pierwszych 24 go-
dzinach OZT, odpowiednia dozylna podaz ptynéw sta-
nowi jedng z kluczowych czynnosci terapeutycznych,
poniewaz utrzymanie perfuzji trzustki i jelit zapobiega ich
niedokrwieniu, ktére moze prowadzi¢ do translokacji bak-
teryjnej i wtdrnego zakazenia martwicy. Wykazano, ze
niedostateczne nawodnienie chorego zwieksza cze-
stos¢ ciezkich powiktan i $miertelnos¢ w OZT (30, 31).
Zaleca sie rozpoczynanie dozylnej podazy ptynéw
w dawce 250-300 ml/godzine lub w takiej objetosci,
ktéra zapewnia diureze co najmniej 0,5 mi/kg/h (32).
Najlepiej, gdy ponad 1/3 objetosci tacznego 72-godzin-
nego zapotrzebowania na ptyny zostanie przetoczona
w ciggu pierwszej doby trwania choroby (31). Catkowi-
ta objeto$¢ ptyndw powinna by¢ dostosowana do wie-
ku pacjenta, jego masy ciata, choréb wspétistniejacych,
wynikow badania podmiotowego (m.in. ostuchiwania
serca i ptuc, oceny wypetnienia zyt szyjnych) oraz badan

laboratoryjnych odzwierciedlajgcych hemokoncentracje
(hematokrytu i stezenia mocznika), tak aby mozna byto
uzyskaé prawidtowg diureze, stabilizacje ci$nienia tet-
niczego i czynnosci serca, wyréwnanie os$rodkowego
ci$nienia tetniczego i umiarkowane zmniejszenie hema-
tokrytu (32). Szczegdlnej ostroznosci oraz intensywnego
nadzoru podczas ptynoterapii wymagajg chorzy w za-
awansowanym wieku, z niewydolno$cig nerek i uktadu
krazenia. w tych przypadkach wymagane moze by¢ jed-
noczesne monitorowanie o$rodkowego cisnienia zylne-
go. Rodzaj stosowanych ptynéw pozostaje przedmiotem
debaty, jednak jedno z ostatnich badan z randomizacja
wykazato przewage roztworu Ringera zbuforowanego
mleczanami nad roztworem soli fizjologicznej w zapo-
bieganiu rozwojowi SIRS (33). Dwie inne prace wskazaty
natomiast na potencjalnie szkodliwy efekt agresywnego
nawadniania oraz gorsze rokowanie u chorych, u kté-
rych byta potrzeba przetaczania duzej iloéci ptynéw (34),
a takze na zwiekszone ryzyko sepsy i podwyzszong
$miertelno$¢ w grupie oséb poddanych szczegdlnie
szybkiej hemodylucji (docelowy hematokryt < 35%) (35).
Wymienione badania sg jednak krytykowane za istotne
wady metodologiczne (32).

Profilaktyczna antybiotykoterapia

Wiele prospektywnych badan z randomizacjg
oraz kilka metaanaliz oceniato wptyw profilaktycz-
nej antybiotykoterapii na czestos¢ zakazen mar-
twicy trzustki oraz smiertelno$¢ w przebiegu OZT.
Poza pierwszg metaanaliza z 2001 roku, do ktorej
wigczono zaledwie 3 badania obejmujace 160 pa-
cjentow (36), wszystkie nastepne prace tacznie
z metaanalizg opartg na bazie Cochrane oraz analizg
statystyczng z 2011 roku na najwiekszym materiale
(14 badan i 841 pacjentow), nie wykazaty skuteczno-
ci profilaktycznej antybiotykoterapii w zmniejszeniu
Smiertelnosci zwigzanej z OZT (37, 38). Jedynie me-
taanaliza z bazy Cochrane pokazata redukcje cze-
stosci wystepowania zakazonej martwicy trzustki po
profilaktycznym podaniu imipenemu (37), podczas
gdy pozostate opracowania nie potwierdzity sku-
tecznosci zapobiegawczej antybiotykoterapii row-
niez w tym aspekcie.

Jednoczesnie dowiedziono, ze przedituzone pro-
filaktyczne stosowanie antybiotykéw moze dopro-
wadza¢ do wewnatrzbrzusznych zakazeh grzybi-
czych (39). Biorac pod uwage powyzsze wyniki,
obecnie nie zaleca sie stosowania profilaktycz-
nej antybiotykoterapii w OZT (32).

Leczenie zywieniowe

Chorzy z ciezkg postacig OZT wymagajg leczenia
zywieniowego, ktére ogranicza nastepstwa hiperme-
tabolizmu i ,katastrofalnego” katabolizmu wywotanego
ogolnoustrojowg reakcjg zapalng. Wiekszo$¢ badan,
tacznie z metaanaliza z bazy Cochrane opublikowang
w 2010 roku, wykazata istotne zmniejszenie czestosci
zakazehn ogolnoustrojowych, niewydolnosci wielona-
rzadowej oraz redukcje $miertelnosci w grupie chorych
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zywionych dojelitowo w poréwnaniu z osobami otrzy-
mujacymi catkowite zywienie pozajelitowe (40). Dlatego
tez zywienie dojelitowe jest najbardziej polecang formg
zywienia w OZT. Uwaza sie, ze zywienie dojelitowe m.in.
poprawia odporno$¢ immunologiczng organizmu oraz
pomaga utrzymac integralno$¢ bariery jelitowej, zapo-
biegajgc przenikaniu przez nig bakterii, zmniejszajac
tym samym ryzyko zakazenia martwicy trzustki oraz
czestos¢ wystepowania powiktan narzadowych. Do tej
pory polecano podawanie mieszanki zywieniowej przez
zgtebnik nosowo-jelitowy wprowadzony poza zagiecie
Treitza, jednak istniejg doniesienia, ze zywienie przez
sonde dozotadkowg w OZT jest bezpieczne i rownie
skuteczne jak zywienie dojelitowe (41).

Obecnie trwajg dwa szeroko zakrojone badania, kt6-
rych celem jest ostateczne okreslenie najlepszej drogi
zywienia dojelitowego oraz momentu jego rozpocze-
cia. W zywieniu stosuje sie standardowe, niskoosomo-
larne mieszanki skfadajace sie z hydrolizatow biatko-
wych i $redniotancuchowych triglicerydéw. Podawanie
probiotykéw nie jest wskazane, gdyz moze prowadzi¢
do martwicy jelita o $miertelnych skutkach (42).

Leczenie kamicy zétciowej

U chorych z kamiczym OZT zaktadano, ze od-
barczenie drog zotciowych poprzez wczesne
ECPW ze sfinkteromig zatrzyma rozwdj zapale-
nia ogolnoustrojowego, jak i zmian miejscowych
w trzustce. Badania oceniajgce wptyw wczesnego
ECPW na przebieg OZT nie przyniosty jednak tak
pomysinych wynikdw, za$ najnowsza metaana-
liza bazy Cochrane nie potwierdzita, ze rutynowe
wykonywanie ECPW we wczesnej fazie choroby
zmniejsza $miertelnos¢ oraz czestos¢ powiktan
miejscowych i ogoélinoustrojowych u chorych z z6t-
ciopochodnym OZT.

Wydaje sie jednak (podobnie jak sugerowaty
inne prace), ze korzysci z takiego postepowania
odnoszg chorzy z zapaleniem lub obturacja drog
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