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 Η θέση της τεχνητής διατροφής στην συνολική θεραπευτική προσέγγιση της οξείας παγκρεατίτιδας εξαρτάται από την απάντηση που θα δώσουμε σε ορισμένα ερωτήματα όπως: 

α. γιατί ο ασθενής με οξεία παγκρεατίτιδα χρειάζεται διατροφική υποστήριξη?,

β. Όλοι οι ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα χρειάζονται τεχνητή διατροφή?

γ. Εφ’ όσον χρειάζονται τεχνητή διατροφή, τι είδους πρέπει να είναι αυτή?

δ.  Εφ’ όσον χρειάζονται, πότε αρχίζει η τεχνητή διατροφή?

α. Γιατί ο ασθενής με οξεία παγκρεατίτιδα χρειάζεται διατροφική υποστήριξη?
Η οξεία παγκρεατίτιδα είναι μια φλεγμονώδης εξεργασία που στο 80% των περιπτώσεων αφορά αυτό καθ’ εαυτό το πάγκρεας και τους πέριξ αυτού ιστούς και υποχωρεί αυτόματα σε χρονικό διάστημα μιας περίπου εβδομάδος χαρακτηριζόμενη ω Οξεία παγκρεατίτιδα ήπιας έως και μέσης βαρύτητας. Οι ασθενείς αυτοί, με APACHE II score<9 και λιγότερα από 2 κριτήρια  Ranson κατά το πρώτο σαρανταοκτάωρο από την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο, έχουν μηδενική θνητότητα, νοσηρότητα που φθάνει στο 6% και στην πλειονότητά τους (81%) θα διατραφούν φυσιολογικά από το στόμα σε διάστημα λιγότερο της εβδομάδος. Όμως στο 15-20% των ασθενών, η φλεγμονώδης εξεργασία είναι πολύ εκτεταμένη, συνοδεύεται από άλλοτε άλλης έκτασης νέκρωση του παγκρέατος και ανάλογα με την βαρύτητα της συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης από ανεπάρκεια πολλών οργάνων. Πρόκειται για την βαριά ή σοβαρή παγκρεατίτιδα που, με APACHE II score>9 και περισσότερα από 2 κριτήρια  Ranson κατά το πρώτο σαρανταοκτάωρο από την εισαγωγή του ασθενούς στο νοσοκομείο, χαρακτηρίζεται από παγκρεατική νέκρωση μεγαλύτερη του 30% του συνόλου όγκου του οργάνου, νοσηρότητα στα επίπεδα του 38%, που αναλύεται σε μέσο χρόνο νοσηλείας τριάντα ημερών, έκπτωση της λειτουργίας πολλών οργάνων (16-33%), λοιμώξεις (30-50%) και αυξημένη επίπτωση χειρουργικής παρέμβασης,  θνητότητα που φθάνει στο 19% και αδυναμία φυσιολογικής διατροφής για διάστημα μεγαλύτερο των 7-10 ημερών. Αποτελεί μοντέλο υπερμεταβολικής νόσου, παρόμοιο με αυτό της σήψης και του εγκαύματος, με εξαιρετικά αυξημένες ενεργειακές ανάγκες, πολύ αυξημένο καταβολισμό και σοβαρές ελλείψεις θρεπτικών ουσιών. Οι σημαντικότερες μεταβολικές διαταραχές είναι ο αυξημένος καταβολισμός των πρωτεϊνών, η αζωθαιμία και η νεογλυκογένεση που δεν αναστέλλεται από την εξωγενή χορήγηση γλυκόζης. Η ημερήσια αποβολή αζώτου δια των ούρων φθάνει μέχρι και 40gr (έναντι 12gr της φυσιολογικής αποβολής) και προέρχεται κύρια από τους σκελετικούς μυς. Αυτό το αρνητικό ισοζύγιο αζώτου έχει συσχετισθεί με αύξηση της θνητότητας   (1,2,3,4,5,6,7)
        Βασική θέση στην αντιμετώπιση των ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα έχει η εξασφάλιση «παγκρεατικής ηρεμίας» που σαν σκοπό έχει την μείωση της εξωκρινούς έκκρισης του παγκρέατος και μέσω αυτής την ύφεση της φλεγμονώδους αντίδρασης. Την άποψη της «παγκρεατικής ηρεμίας» ενισχύουν και τα αποτελέσματα πολυκεντρικής μελέτης όπου η πρώιμη από του στόματος επανασίτιση συνοδευόταν από επιδείνωση των συμπτωμάτων της νόσου στο 21% των ασθενών και με υποτροπή της νόσου στο 4.3%, που  συνοδεύονταν από διπλασιασμό του χρόνου νοσηλείας (7 vs 18 ημέρες). (3,5) 

Όμως τι σημαίνει «παγκρεατική ηρεμία»?  Η μείωση της έκκρισης των πρωτεϊνικών ενζύμων φαίνεται να είναι ο πλέον σημαντικός παράγοντας στην διαδικασία ύφεσης της φλεγμονώδους διεργασίας του παγκρέατος. Επιπλέον υπάρχουν διάφορες φάσεις διέγερσης της παγκρεατικής έκκρισης, η κεφαλική, η γαστρική και η εντερική. Αν χορηγήσουμε κατάλληλο διατροφικό διάλυμα περιφερικότερα της πρώτης έλικας της νήστιδας, όχι μόνον παρακάμπτονται κύριες φάσεις της διέγερσης της παγκρεατικής έκκρισης, αλλά επιπρόσθετα διεγείρεται η έκκριση διαφόρων ανασταλτικών πολυπεπτιδίων (ανασταλτικό πολυπεπτίδιο, πολυπεπτίδιο ΥΥ, σωματοστατίνη ενδοαυλικές πρωτεάσες, χολικά άλατα) που αναστέλλουν ή μειώνουν σημαντικά την παγκρεατική έκκριση.(8,9) Επίσης από τις τρεις βασικές διατροφικές πηγές (υδατάνθρακες, λίπη, πρωτεΐνες) το λίπος διεγείρει εντονότερα την παγκρεατική έκκριση και οι υδατάνθρακες ελαχιστότερα. Τα μακράς αλύσου λιπαρά οξέα είναι περισσότερο διεγερτικά της έκκρισης σε σχέση με τα μέσης αλύσου τριγλυκερίδια. Οι πλήρεις πρωτεΐνες διεγείρουν την έκκριση περισσότερο από τα απλά αμινοξέα, ενώ τα ολιγοπεπτίδια έχουν ακόμη μικρότερη διεγερτική επίδραση. (3)  Από τα ανωτέρω γίνεται κατανοητό ότι η κλίμακα της επιθυμητής «παγκρεατικής ηρεμίας» εξαρτάται από την βαρύτητα της υποκείμενης νόσου, την μέθοδο ενίσχυσης της διατροφής και την σύνθεση της διατροφής. Στην μια άκρη της κλίμακας βρίσκεται η από του στόματος φυσιολογική διατροφή, με κυμαινόμενη επίδραση ακολουθεί η εντερική διατροφή και στο άλλο άκρο είναι η ολική παρεντερική διατροφή, που επί απουσίας υπεργλυκαιμίας και υπερτριγλυκεριδαιμίας έχει την ελάχιστη διέγερση της παγκρεατικής έκκρισης. Σε σχέση με την σύνθεση της υποστηρικτικής διατροφής, το λίπος βρίσκεται στην μια άκρη της κλίμακας με την ισχυρότερη επίδραση, ενώ οι πρωτεΐνες και οι υδατάνθρακες στην άλλη άκρη ανάλογα με την μορφή που χορηγούνται.   
β. Όλοι οι ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα χρειάζονται τεχνητή διατροφή?
   Σε προοπτική συγκριτική τυχαιοποιημένη μελέτη  σε ότι αφορά την πρώιμη χορήγηση Ολικής Παρεντερικής Διατροφής έναντι της χορήγησης μόνο κρυσταλλοειδών διαλυμάτων και νηστείας σε ασθενείς με ήπια ή μέσης βαρύτητας οξεία παγκρεατίτιδα φάνηκε ότι οι ασθενείς που υποστηρίχθηκαν με Ολική Παρεντερική Διατροφή είχαν δυσμενέστερη εξέλιξη αφού είχαν μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας (16 vs 10 ημέρες) και μεγαλύτερο ποσοστό λοιμώξεων, κυρίως αυτών που σχετίζονται με τις κεντρικές φλεβικές γραμμές, (10.5% vs 1.5%).(10)  Ως εκ τούτου οι ασθενείς με ήπια ή μέσης βαρύτητας οξεία παγκρεατίτιδα  δεν χρειάζονται τεχνητή θρεπτική υποστήριξη και αρκεί μόνο η ενυδάτωση με κρυσταλλοειδή διαλύματα, η αναλγησία και μια μικρή περίοδος νηστείας. Συνήθως μετά από 3-7 ημέρες, οι ασθενείς αυτοί μπορεί να επανασιτισθούν με ελαφρά δίαιτα, χωρίς να έχουν προκύψει σοβαρές θρεπτικές ελλείψεις.

Στους ασθενείς με βαριά ή επιπλακείσα παγκρεατίτιδα  η διατροφική υποστήριξη αποτελεί σημαντικό μέρος της θεραπευτικής αγωγής, αφού η αποκατάσταση του αρνητικού ισοζυγίου του αζώτου συσχετίζεται με μείωση της συνολικής θνητότητας. (11,12) 
γ. Εφ’ όσον χρειάζονται τεχνητή διατροφή, τι είδους πρέπει να είναι αυτή?
    Μέχρι πρόσφατα η βασική θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών με βαριά οξεία παγκρεατίτιδα περιελάμβανε την ενδοφλέβια χορήγηση υγρών και ηλεκτρολυτών, την νηστεία και την χορήγηση σωματοστατίνης ή αναλόγων της προκειμένου να ανασταλεί η παγκρεατική έκκριση και την προφυλακτική χορήγηση αντιβιοτικών. Στις περιπτώσεις που η πορεία της νόσου παρατεινόταν ή επιπλεκόταν η θεραπεία συμπληρώνονταν με την χορήγηση ολικής παρεντερικής διατροφής. Από τις υπάρχουσες μελέτες φαίνεται ότι η ολική παρεντερική διατροφή βελτιώνει την θνητότητα και την νοσηρότητα εφόσον καταστεί δυνατή η αναστροφή και διατήρηση θετικού ισοζυγίου αζώτου. Τα αποτελέσματα αυτά χάνονται επί συνύπαρξης σήψης ή χειρουργικής επέμβασης. Βασικά μειονεκτήματα της ολικής παρεντερικής διατροφής είναι το υψηλό κόστος, οι λοιμώξεις οι σχετιζόμενες με τους κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες και κύρια η δυσλειτουργία του βλεννογονικού εντερικού φραγμού. (13,14) Η μη χορήγηση τροφής στερεί από τα εντερικά κύτταρα βασικά θρεπτικά συστατικά και οδηγεί σε ατροφία των εντερικών λαχνών, σε μείωση της αιμάτωσης του εντερικού βλεννογόνου, σε απώλεια των διακυτταρικών συνδέσεων και σε αρνητική επίδραση επί της ανοσιακής απάντησης του ασθενούς, αφού ο εντερικός σωλήνας είναι το μεγαλύτερο ανοσολογικό όργανο του οργανισμού, με το 65% του συνολικού ανοσοποιητικού ιστού και το 80% του ιστού που παράγει ανοσοσφαιρίνες.  Όλες αυτές οι διαταραχές προκαλούν ενδοαυλική υπερανάπτυξη μικροβίων, διάνοιξη διακυτταρίων διαύλων και μέσω αυτών αυξημένη βακτηριδιακή μετακίνηση και αλλόθεση, μείωση της τοπικά εκκρινόμενης IgA και της παραγωγής χολικών αλάτων που ευνοούν την προσκόλληση των βακτηριδίων στο εντερικό τοίχωμα και επιτείνουν την βακτηριδιακή μετακίνηση και την παραγωγή βακτηριακών ενδοτοξινών με τελικό αποτέλεσμα την μείωση της κυτταρικής μάζας του λεμφικού ιστού του συνδεδεμένου με το έντερο (GALT), απώλεια της αντιγονικής δράσης και αποδόμηση του λεμφικού ιστού του βλεννογόνου (MALT). Η ελάττωση της αιματικής ροής στο έντερο οδηγεί στο σύνδρομο ισχαιμία-επαναιμάτωση, με παραγωγή και ελευθέρωση ελευθέρων ριζών οξυγόνου, που ενεργοποιούν τα μακροφάγα και οδηγούν έτσι στον καταρράκτη της μη ειδικού τύπου φλεγμονώδους αντίδρασης και στο σύνδρομο της έκπτωσης της λειτουργίας πολλών οργάνων. Ενδείξεις αυτής της ανοσολογικής διαταραχής από την χορήγηση της ολικής παρεντερικής διατροφής είναι η αύξηση των IgM αντισωμάτων έναντι των ενδοτοξινών (κατά 24.8%), η στατιστικά σημαντική μείωση της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισμού (κατά 27.7%) και η παραμονή υψηλών επιπέδων C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (152+/-8.4gr/ημ). Κατά την διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών η οδός της διατροφικής υποστήριξης των ασθενών με βαριά παγκρεατίτιδα έχει αλλάξει. Τόσο πειραματικά όσο και κλινικά δεδομένα δείχνουν ότι η νηστιδική σίτιση δεν αυξάνει την παγκρεατική έκκριση, δεν αυξάνει τις επιπλοκές της οξείας παγκρεατίτιδας, είναι καλά ανεκτή, αποκαθιστά τις αλλοιώσεις του εντερικού βλεννογόνου και διατηρεί την ακεραιότητά του, με μείωση των IgM αντισωμάτων έναντι των ενδοτοξινών (κατά 39.2%), στατιστικά σημαντική αύξηση της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισμού (κατά 32.6%) και σημαντική μείωση των επιπέδων C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (από 156 gr/ημ σε 84 gr/ημ).  Επίσης η νηστιδική διατροφή οδηγεί σε μείωση της βαρύτητας της νόσου (APACHE score) σε μείωση των σηπτικών επιπλοκών (28% επί Εντερικής Διατροφής, 50% επί Ολικής Παρεντερικής Διατροφής) και του συνόλου των επιπλοκών, σε μείωση εμφάνισης έκπτωσης της λειτουργίας πολλών οργάνων και τέλος σε μείωση της ανάγκης για χειρουργική παρέμβαση και της θνητότητας. Αν και υπάρχουν στοιχεία μελετών που δείχνουν ότι η νηστιδική διατροφή ελαττώνει τον χρόνο νοσηλείας και τον χρόνο χορήγησης τεχνητής διατροφής, καλύτερη ανάλυση των στοιχείων δείχνουν ότι οι δύο αυτοί παράγοντες δεν διαφέρουν μεταξύ των δύο οδών χορήγησης της τεχνητής διατροφής. Σε ασθενείς με επιπλοκές της οξείας παγκρεατίτιδας, ακόμη και επί παραλυτικού ειλεού, η νηστιδική σίτιση αποτελεί ασφαλή και αποτελεσματική μέθοδο υποστήριξης της θρέψης. Πρόσφατες μελέτες προτείνουν και την σίτιση με ρινιγαστρικό καθετήρα με στοιχειακή ή ημιστοιχειακή διατροφή, η οποία είναι εξίσου καλά ανεκτή, πιο εύκολη στην χρήση και έχει την ίδια επίδραση με την νηστιδική σίτιση στην βαρύτητα της νόσου (APACHE score) στο άλγος και στα επίπεδα της CRP.
δ.  Εφ’ όσον χρειάζονται, πότε αρχίζει η τεχνητή διατροφή?

   Η σίτιση με ρινονηστιδικό καθετήρα που το άκρο του φθάνει στα 25-30cm περιφερικότερα του συνδέσμου του Treitz πρέπει να αρχίζει τις πρώτες 24-48 ώρες. Ο αρχικός ρυθμός είναι 25ml/h και αυξάνει στις  25Kcal/kgr/d μέσα στις 24-48 ώρες από την έναρξη της νηστιδικής διατροφής. Τα είδη των θρεπτικών διαλυμάτων που προτείνονται είναι δύο τα στοιχειακά που δεν έχουν λίπος και εξασφαλίζουν την ελάχιστη δυνατή διέγερση της παγκρεατικής έκκρισης και τα ολιγοπεπτιδικά ή ημιστοιχειακά  με το 70% του λίπους που περιέχουν να έχει την μορφή τριγλυκεριδίων μέσης αλύσου, που προκαλούν σχετικά μεγαλύτερη διέγερση της παγκρεατικής έκκρισης, αλλά απορροφώνται καλύτερα από το έντερο.

Συμπερασματικά 

-Στην ήπιας και μέσης βαρύτητας παγκρεατίτιδα δεν απαιτείται διατροφική υποστήριξη με την έννοια της τεχνητής διατροφής.

-Στην βαριά ή επίπλοκο παγκρεατίτιδα ή χορήγηση τεχνητή διατροφής αποτελεί αναπόσπαστο τμήμα της συνολικής θεραπευτικής προσέγγισης.

-Η εντερική διατροφή (νηστιδική) προτιμάται της Ολικής Παρεντερικής Διατροφής καθότι πλεονεκτεί σ’ όλες τις παραμέτρους που ελέγχθηκαν. Μόνη ένδειξη Ολικής Παρεντερικής Διατροφής είναι η δυσανεξία στην εντερική διατροφή

-Οι επιπλοκές της βαριάς οξείας παγκρεατίτιδας δεν αποτελούν αντένδειξη χορήγησης εντερικής διατροφής.

- Η έναρξη της τεχνητής διατροφής γίνεται το συντομότερο δυνατό (24 ώρες έως 5 ημέρες) μετά την εισαγωγή του ασθενούς στο νοσοκομείο.

- Η στοιχειακή και ημιστοιχειακή εντερική διατροφή είναι η πλέον κατάλληλη. 
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