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Más gyulladásos válaszreakciókhoz hasonlóan
akut pancreatitisben is két, jól elkülöníthetô csú-
csa van a halálozási görbének. Az elsôért, amely
az úgynevezett hiperinflammatorikus szakban
zajlik, a gyakorlatilag befolyásolhatatlanul kiala-
kuló szisztémás gyulladásos válasz szindróma és
a következményes többszervi elégtelenség okol-
ható. A második hullám jóval késôbb, a betegség
kezdetétôl számított 14. napot követôen észlel-
hetô, az úgynevezett kompenzatorikus antiin-
flammatorikus szakban, amikor a necrotizált mi-
rigyállomány gyakran felülfertôzôdik. Mai isme-
reteink szerint nincs olyan eljárás, amely meggá-
tolná a betegséget kiváltó és fenntartó proteo-
litikus és gyulladásos mediátorok kaszkádját,
emiatt az akut pancreatitis kezelése alapvetôen
tüneti. A megfelelô folyadék- és volumenpótlás,
valamint fájdalomcsillapítás mellett szervi elég-
telenség kialakulása esetén gyógyszeres és gépi
támogatás szükséges. 
A necrosis felülfertôzôdése túlnyomórészt a
gastrointestinalis traktus felôl, bakteriális transz-
lokáció útján történik, ennek gyakorisága azon-
ban valószínûleg befolyásolható. A szeptikus
szövôdmények incidenciáját csökkentô terápiás
lehetôségeket vitatják. Számos tanulmány tá-
masztja alá az antibiotikum-profilaxis létjogo-
sultságát, az eredmények azonban ellentmondá-
sosak. A mind gyakrabban észlelt, polirezisztens
Gram-pozitívok és Candidák általi fertôzések a
hosszan tartó antibiotikum-használat következ-
ményei, ez pedig egyenesen megkérdôjelezi a
megelôzés céljából alkalmazott antibiotikus ke-
zelést. Az utóbbi idôben számos klinikai kísérlet
irányult arra, hogy egyéb úton akadályozzák
meg a bakteriális transzlokációt; ezek közé tarto-
zik az enteralis táplálás és a probiotikumok
használata. 
Jelen közlemény a rendelkezésre álló, evidence
based irodalmi adatok alapján próbál áttekintést
adni a súlyos akut pancreatitis antibiotikus keze-
lésének, valamint az alternatív és kiegészítô
lehetôségek mai állásáról.

akut pancreatitis, pancreasnecrosis,
antibiotikum-profilaxis, enteralis táplálás

WAYS OF PREVENTION OF SEPTIC
COMPLICATIONS IN ACUTE PANCREATITIS

Similarly to other acute inflammatory responses,
the mortality curve of acute pancreatitis has two
distinct peaks. The first one, which coincides
with a hyperinflammatory phase, is due to the
development of an overwhelming systemic in-
flammatory response syndrome and subsequent
multi-organ failure. The second peak of mor-
tality is detected much later, after 14 days from
the onset of the disease, when the compensatory
antiinflammatory phase results in the infection of
the necrotising pancreatic glandular substance.
Since no therapy has been shown to efficiently
prevent the activation of inflammatory and
proteolytic cascades that evoke and sustain the
disease, the treatment of acute pancreatitis is
basically symptomatic. Beside adequate fluid
and volume replacement and pain relief,
medical and mechanical support may become
necessary if organ failure develops.
Recent studies suggest that there are ways to
decrease the incidence of infection in pancreatic
necrosis, which is usually due to bacterial trans-
location from the gut. The results of attempts to
decrease the frequency of septic complications
are controversial. A number of studies support
the need of antibiotic prophylaxis but the evi-
dence is weak. Furthermore, the increasingly
observed infections by multi-resistant strains of
Gram-positive bacteria and Candida species are
due to long-term antibiotic use, which strongly
questions the grounds for prophylactic antibiotic
treatment. Recently, various clinical studies
aimed to decrease bacterial translocation in
other ways, including probiotic use and enteral
feeding.
This paper provides a systematic review of the
data available in the evidence-based literature
on the use of antibiotics and the role of
alternative and adjuvant therapy in the treatment
of severe acute pancreatitis.

acute pancreatitis, pancreatic necrosis,
antibiotic prophylaxis, enteral feeding
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Az akut pancreatitis patofiziológiáját illetôen
még számos kérdés tisztázatlan. Nem tudjuk,
hogy a pancreas necrosisa mennyire determi-

nált a kórkép kezdetén, és hogy azt milyen fokban és
fôleg mivel tudjuk – ha tudjuk – befolyásolni. Jelen is-
mereteink szerint intra-, illetve peripancreaticus nec-
rosis az esetek mintegy 10–30%-ában következik be, és
a necrotizáló pancreatitisben szenvedô betegek mint-
egy 30-40%-ában alakul ki felülfertôzôdés. A fertôzött
pancreasnecrosis prognózisa a legrosszabb, halálozása
20-30%-ra tehetô. Ezzel ellentétben a steril necrosis
letalitása lényegesen alacsonyabb, általában 10% alatt
marad. 

A fertôzött pancreasnecrosis
kialakulása

Az akut pancreatitis kezdeti fázisában ritkán található
fertôzött pancreasnecrosis, ez legtöbbször a tünetek
kezdetétôl számítva kettô–négy hét alatt alakul ki. Mi-
vel a fertôzött necrosisban talált baktériumok túlnyo-

mórészt Gram-negatív törzsek, nyil-
vánvaló, hogy ezek a gastrointestinalis
traktusból származnak. Bár kevéssé is-
mert, hogy a bélbaktériumok hogyan
jutnak be a hasnyálmirigybe, meggyôzô
kísérletes bizonyítékok vannak arra,
hogy a folyamat fô mechanizmusa a
bakteriális transzlokáció. Ez a jelenség
a bélfal permeabilitásának megváltozá-
sán alapul, amelynek következménye-
képpen makromolekulák – baktériu-

mok, endotoxinok, antigének – jutnak be a portalis ke-
ringésbe, a mesenterialis nyirokcsomókba, a máj, a lép
és a pancreas szöveteibe. Ez okozza a macrophagok és
a keringô neutrophil granulocyták stimulációját, majd a
citokinfelszabadulást (IL-1, IL-2, IL-6, TNF), amely
kiváltja a gyulladásos immunválaszt. A gyulladásos
mediátorok kontrollálatlan kaszkádmechanizmusa ve-
zet aztán a többszervi elégtelenség (MOF) kialakulásá-
hoz. 

Az eredetileg a szervezetet érô káros behatás kivédé-
sére beinduló immunválasz túllép egy adott ponton, és
önpusztító mechanizmussá válik. A többszervi elégte-
lenség végsô kialakulásában nagyobb szerepe van a
szervezet endogén mediátorainak, mint az exogén fak-
toroknak. A többszervi elégtelenségnek nincs specifi-
kus, oki terápiája, letalitása még ma is eléri az 50–70%-
ot.

Experimentális modellek sora bizonyítja, hogy akut
pancreatitisben számos interaktív mechanizmus játszó-
dik le, amelyek mindegyike az intestinalis barrierfunk-
ció károsodásához vezet. 

Az utóbbi idôben a Gram-pozitív baktériumok és a
gombafertôzések számának egyértelmû növekedése
figyelhetô meg (1–4). A jelenség oka ismeretlen, de na-
gyon valószínû, hogy a súlyos pancreatitisben egyre
szélesebb körben használt antibiotikumok tehetôk
mindezért felelôssé. 

A necrosis és felülfertôzôdés
identifikálása
A pancreasnecrosis detektálásának gold standardja a
kontrasztanyagos CT-vizsgálat. Nincs azonban olyan
képalkotó eljárás, amellyel korán és megbízhatóan kü-
lönbséget lehetne tenni a steril és a fertôzött necrosis
között. A gáztermelô baktériumok jelenlétére CT-
vizsgálat során az úgynevezett gázbuborék-jelenség
utal, de ez az esetek csak mintegy 15-20%-ában látha-
tó. A CT- vagy ultrahangvezérelt vékonytû-biopszia,
majd a minta Gram-festése és tenyésztése alkalmas a
necrotizáló pancreatitis diagnosztikus algoritmusában
a fertôzött formák felismerésére. Számos tanulmány
igazolta a módszer megbízhatóságát és veszélytelensé-
gét; a fertôzött necrosis kimutatásának szenzitivitása
90-100%, specificitása 96-100% körül van. 

A szérum-C-reaktív protein (CRP) szintje a panc-
reasnecrosis igazolásának könnyen meghatározható és
megbízható biokémiai markere, de nem alkalmas a
fertôzött necrosis igazolására. A prokalcitonin (PCT)
szintje a szisztémás bakteriális szepszis fontos indiká-
tora, mérése számos klinikai tanulmányban, többek
között saját vizsgálataink alapján is, megfelelô mód-
szernek bizonyult a fertôzött pancreasnecrosis igazolá-
sára. 

A pancreasnecrosis kezelése

A necrotizáló pancreatitis sebészi kezelésének elvei
jelentôs változáson estek át az elmúlt évtized során. Az
1960-as évektôl kezdve, több mint 30 éven át, a nec-
rosis sebészi eltávolítása, a teljes debridement volt az
elfogadott gyakorlat, függetlenül a fertôzés jelenlé-
tétôl. A steril necrosis konzervatív kezelését elsôként
Bradley és Allen propagálta, lényegesen jobb túlélést el-
érve a módszerrel (5). Ezt követôen számos prospektív
vizsgálat igazolta, hogy steril necrosis esetében mûtét
nélkül jobbak az eredmények (6, 7). Kimutatott fer-
tôzés hiányában ma már elfogadott és standard terápi-
ának tekinthetô a konzervatív kezelés.

Az elmúlt néhány év során konszenzuskonferenciák
és tudományos társaságok ajánlásai is rögzítették ezt az
elvet – többek között az American College of Gastro-
enterology (8), a santorini konszenzuskonferencia (9),
a bangkoki gasztroenterológiai világkongresszus (10)
és az International Association of Pancreatology aján-
lása (11). A fentiek alapján ma kizárólag a fertôzött
pancreasnecrosis képezi a sebészi beavatkozás egysége-
sen elfogadott javallatát. Mindezek alapján teljesen lo-
gikusnak tûnik minden erôfeszítés, amely a pancreas-
necrosis felülfertôzôdését próbálja megakadályozni. 

Antibiotikum-profilaxis

A súlyos akut pancreatitis kezelésének egyik legvita-
tottabb kérdése az antibiotikum-profilaxis. Általáno-
san elfogadott tény, hogy a használatának csak panc-
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reasnecrosis esetében van létjogosultsága. Ahhoz, hogy
az alkalmazott antibiotikum hatásos legyen, legalább
két feltételnek kell teljesülnie. Egyrészt az antibioti-
kumnak a pancreasnecrosis infekciója során leggyak-
rabban elôforduló baktériumoknak megfelelô spekt-
rummal kell rendelkeznie. Az utóbbi években egyre
gyakrabban észlelnek Gram-pozitívok általi fertôzése-
ket, így a profilaktikusan alkalmazott antibiotikumnak
hatásosnak kell lennie ezekre a baktériumokra is. Az
egyidejûleg alkalmazott – teoretikusan logikusnak tû-
nô – gombaellenes profilaxissal kapcsolatban még
nincs kialakult álláspont, a kérdésre vonatkozóan ez
idáig nem történtek meg a szükséges, randomizált kli-
nikai vizsgálatok (12).

Az eredményes profilaxis másik feltétele az antibio-
tikum megfelelô farmakokinetikai tulajdonsága a panc-
reasszövetben. Számos tanulmány eredménye alapján
ennek elsôsorban az imipenem, a kinolonok vagy a har-
madik generációs cefalosporinok felelnek meg. 

Az elmúlt évtizedben több prospektív, randomizált
vizsgálat foglalkozott a profilaktikus antibiotikum-te-
rápia szerepével. Ezek egy része antibiotikummal ke-
zelt, illetve nem kezelt betegcsoportok eredményeit
hasonlította össze (1. táblázat) (13–20), más tanulmá-
nyok különbözô antibiotikumokat vagy ugyanazon an-
tibiotikum különbözô protokolljait vizsgálták. 

Pederzoli és munkatársai közölték az egyik elsô ilyen
tanulmányt 1993-ban, összesen 74, pancreasnecrosis-
ban szenvedô beteget randomizálva (13). A 3×500 mg
imipenemmel kezelt csoportban mind a pancreas ere-
detû, mind a nem pancreas eredetû szepszis elôfordu-
lásának statisztikailag jelentôs csökkenését figyelték
meg. Ugyanakkor nem tudtak statisztikai különbséget
igazolni a mortalitás, a sokszervi elégtelenség és a szük-
séges sebészi beavatkozások arányának tekintetében. 

Sainio és munkatársai az akut necrotizáló pancrea-
titisben használt intravénás cefuroxim (3×1,5 g/nap)
hatását vizsgálva az antibiotikummal kezelt betegek

mortalitásának szignifikáns csökkenését figyelték meg
(14). Mind ez idáig ez az egyetlen klinikai tanulmány,
amely az antibiotikus profilaxis halálozásra gyakorolt
pozitív hatását igazolni tudta. A vizsgálat adatai azon-
ban számos tekintetben ellentmondóak, többek között
a korai halálozásokat is figyelembe vet-
ték az analízis során, noha ezeket fel-
tehetôen nem a szeptikus szövôdmé-
nyek okozták. Ezeket figyelmen kívül
hagyva, egy tisztított adatértékelés so-
rán a különbség már nem volna szigni-
fikáns. 

Három további tanulmányban oflo-
xacint és metronidazolt (17), merope-
nemet (18), illetve ceftazidim, amika-
cin és metronidazol kombinációt (16)
használtak. E vizsgálatok egyike sem
tudta igazolni a profilaxis pozitív hatá-
sát. 

Egy dán multicentrikus vizsgálatban
per os adott, fel nem szívódó antibioti-
kumok és intravénásan adott cefotaxim
hatását hasonlították össze kezeletlen betegek kont-
rollcsoportjával (15). Ez az úgynevezett „szelektív
dekontamináció” mind a pancreasfertôzések, mind a
szükséges mûtéti beavatkozások számának szignifi-
káns csökkenését eredményezte. Bár a módszer ígére-
tesnek tûnt, eredményeit nem sikerült reprodukálni. 

Az elsô kettôs vak, placebokontrollált tanulmány,
amely 2004-ben látott napvilágot, Isenmann és az ulmi
munkacsoport nevéhez fûzôdik (19). Ebben a multi-
centrikus vizsgálatban összesen 114, súlyos pancrea-
titis miatt felvételre került beteget randomizáltak. Az
alkalmazott antibiotikum-kombináció 2×400 mg cip-
rofloxacin és 2×500 mg metronidazol volt. A beválasz-
tási kritériumot a várhatóan súlyos akut pancreatitis je-
lentette, amit a CRP emelkedett szintje vagy a kont-
rasztanyagos CT-vizsgálattal igazolt pancreasnecrosis

Az antibiotikus profilaxist vizsgáló prospektív, randomizált, kontrollált tanulmányok 

Szerzô (év) Antibiotikum(ok) Betegek száma Mortalitás Fertôzött necrosis

Pederzoli és munkatársai (1993) (13) imipenem 41 7% 12%
kezeletlen 33 12% 30%

Sainio és munkatársai (1995) (14) cefuroxim 30 3% 30%
kezeletlen 30 23% 40%

Luiten és munkatársai (1995) (15) szelektív dekontamináció 50 22% 18%
kezeletlen 52 35% 38%

Delcenserie és munkatársai (1996) (16) ceftazidim+amikacin+metronidazol 11 0% 0%
kezeletlen 12 25% 33%

Schwarz és munkatársai (1997) (17) ofloxacin+metronidazol 13 0% 62%
kezeletlen 13 15% 54%

Spicak és munkatársai (2003) (18) meropenem 20 20% 25%
kezeletlen 21 24% 33%

Isenmann és munkatársai (2004) (19) ciprofloxacin+metronidazol 41 17% 7%
kezeletlen 35 14% 11%

Dellinger és munkatársai (2005) (20) meropenem 50 20% 23%
kezeletlen 50 18% 15%

1. TÁBLÁZAT
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alapján definiáltak. Progrediáló szervi elégtelenség,
szisztémás gyulladásos válasz szindróma (systemic
inflammatory response syndrome: SIRS) vagy felme-
rült pancreas-, illetve extrapancreaticus bakteriális fer-
tôzés esetén a kezelést mindkét csoportban nyílt anti-

biotikus terápiával folytatták. Összesen
76 betegnél igazoltak necrosist. A vizs-
gálat során sem a fertôzött necrosis,
sem a mortalitás arányában nem sike-
rült különbséget igazolni a két csoport
között. Bár az eredmény az igazolt
necrosisok csoportjában is hasonlóan
negatívnak bizonyult, tény, hogy a nyílt
antibiotikum-terápiára szoruló betegek
aránya magasabb volt a placebocso-
portban (46% vs. 28%), másrészt a
fertôzött pancreasnecrosis összesített
mortalitása és incidenciája feltûnôen
alacsony volt. 

Az Isenmann és munkatársai által publikált, negatív
eredményû német vizsgálat elleni legfôbb érv az volt,
hogy nem carbapenemszármazékot használtak az anti-
biotikum-csoportban. Az amerikai Dellinger és mun-
katársai egy prospektív, randomizált, ugyancsak kettôs
vak vizsgálat során a meropenem hatását vizsgálták,
összesen 100 súlyos necrotizáló pancreatitises beteget
randomizálva két csoportba, a kontrollcsoportban pla-
cebót alkalmazva (20). Az eredményeket elôször 2005

decemberében prezentálták a Washing-
tonban megrendezésre kerülô ICAAC-
kongresszuson. Ezek gyakorlatilag azo-
nosak voltak a német vizsgálat eredmé-
nyeivel: a fertôzött necrosisok aránya
meropenem mellett 23%, a placebo-
csoportban 15% volt. A halálozás (20%
vs. 18%), illetve a mûtéti beavatkozás
aránya (73% vs. 74%) gyakorlatilag
azonos volt. 

Tekintettel arra, hogy a korábbi pros-
pektív, randomizált vizsgálatokkal el-
lentétben, amelyek részben pozitív ef-
fektust igazoltak, ez utóbbi két negatív
eredményû vizsgálat mindegyike kettôs
vak jellegû és placebokontrollált vizsgá-

lat volt, az antibiotikus profilaxis kérdésében az eddigi
állásfoglalás valószínûleg gyökeresen változni fog. A
legutóbbi, Cochrane adatbázis számára 2003-ban ké-
szített metaanalízis ugyan igazolta a pancreas eredetû
szepszis és a mortalitás statisztikailag szignifikáns
csökkenését (21), ám ez a vizsgálat nem tartalmazza az
azóta publikált három, negatív eredménnyel zárult ta-
nulmány adatait (18, 19, 20).

A fenti adatok azt sugallják, hogy a súlyos, illetve
necrotizáló pancreatitisben szenvedô betegek egy cso-
portjában kétségtelenül hasznos lehet az antibiotikus
profilaxis, ám további jól megtervezett, nagy betegszá-
mú, multicentrikus, kontrollált vizsgálatok szüksége-
sek ahhoz, hogy ennek pontos helyét kijelölhessük a
terápiás algoritmusban. A kérdés ellentmondásos vol-
tát jól mutatja, hogy jelenleg néhány terápiás irányelv-

ben javasolják az antibiotikumok profilaktikus alkal-
mazását (11), míg más ajánlásokban nem (22). Meg-
gyôzô tudományos bizonyíték jelen pillanatban nem
áll rendelkezésünkre. 

A legfontosabb kérdés, hogy minden igazolt panc-
reasnecrosis esetében ésszerû-e az antibiotikum pro-
filaktikus használata. Úgy tûnik, hogy azoknak a bete-
geknek az esetében, akiknek az általános állapota kie-
légítô, és nincs szervi elégtelenségük, a necrosis puszta
jelenléte nem képez indikációt. Ezekben az esetekben
az antibiotikum, különösen annak inadekvát használa-
ta inkább a polirezisztens Gram-pozitív baktériumok
elszaporodásával vagy a gombaszepszis veszélyével fe-
nyeget. Célszerûbbnek tûnik a progrediáló pancreatitis
bizonyos kritériumainak megfelelôen, így sokszervi
elégtelenség vagy SIRS kialakulása esetén megkezdeni
az antibiotikus kezelést. Ilyen esetekben a carbapene-
mek vagy az újabb generációs kinolonok az elsôként
választandó szerek. 

Enteralis táplálás

Több mint egy évtizede ismert, hogy a több napon ke-
resztül alkalmazott parenteralis táplálás mellékhatása-
ként a bélfal nyálkahártyája atrofizálódik, permeabi-
litása károsodik. Az enteralis táplálékbevitel hiánya
(megfelelô inger hiányában) tovább fokozza a hipomo-
tilitást. A pangó béltartalom és a parenteralis táplálás
hatására az egészséges mikroflóra jelentôsen megválto-
zik, amely felborult egyensúlyt tovább rontja a nem
kellô spektrumú vagy feleslegesen alkalmazott antibio-
tikus terápia.

A korai enteralis táplálás ugyanakkor megelôzi a
mucosa atrofizálódását, hiszen a bélfal epithelsejtjeinek
tápanyagfelvétele a lumen felôl történik. Megindítja a
passzázst, sôt, a tápszer hiperozmolaritása miatt néha
egyenesen problémát jelent a gyakori székürítés. Mind-
ezek a mechanizmusok kivédik az egészséges bélflóra
arányainak eltolódását, a permeabilitás változását és a
következményes bakteriális transzlokációt.

Az enteralis táplálás alkalmazása ugyanakkor egysze-
rû, és jelentôs költséget takarít meg. A jejunalis szonda
levezetése történhet képerôsítô segítségével vagy en-
doszkópos úton. Bár a ma elfogadott elvek szerint az
enteralis táplálás nasojejunalisan történik, a glasgow-i
munkacsoport a nasogastricus szondatáplálást is ha-
sonlóan biztonságosnak és effektívnek találta (23).

Az enteralis táplálás alkalmazása akut pancreatitis-
ben, elsôsorban a kontrollált, prospektív, randomizált
vizsgálatok révén (24–29) – amelyek között saját vizs-
gálatunk is szerepel –, mára elfogadott gyakorlattá vált.
Az Európai Enteralis és Parenteralis Táplálási Társaság
(ESPEN) 2002-ben irányelvet adott ki az akut panc-
reatitis során alkalmazható táplálási formákról. Ennek
alapján a kórkép súlyos formájában az enteralis táplálás
a kórkép bázisterápiájának számít, kontraindikációja
gyakorlatilag nincs (30). A Japanese Society of Abdo-
minal Emergency Medicine (JSAEM) által kiadott
ajánlásban B fokozatú ajánlásként szerepel, hogy vala-

Kimutatott
fertôzés

hiányában ma
már elfogadott

és standard
terápiának
tekinthetô

a konzervatív
kezelés.
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mennyi pancreatitis esetében enteralis táplálás szüksé-
ges (31).

A fenti ajánlások megjelenése óta újabb randomizált,
klinikai vizsgálatok igazolták, hogy az enteralis táplálás
biztonságos és effektív terápia (32, 33), amely szövôd-
mények esetén is alkalmazható. Marik és Zaloga 2004-
ben publikált metaanalízise a fent említett hat, pros-
pektív, randomizált vizsgálaton alapul (34). Egyértel-
mûen bizonyította, hogy enteralis táplálás esetén szig-
nifikánsan alacsonyabb a szeptikus szövôdmények
aránya (2. táblázat), kevesebb mûtéti beavatkozás és
rövidebb kórházi ápolás szükséges.

A parenteralis táplálásnak sem enyhe, sem súlyos
pancreatitis esetén nincs kimutatható elônye. Szerepe
egyedül olyan esetekben lehet, ahol a fennálló súlyos
paralysis limitálja az enteralisan bevihetô tápanyag
mennyiséget. Az enteralis táplálás pozitív hatásának a
biztosítása érdekében azonban ilyenkor is javasolt a re-
dukált mennyiséggel történô jejunalis táplálás.

Ígéretes lehetôségnek tûnik az enteralis táplálás ki-
egészítése probiotikumokkal. A tejsavképzô baktériu-
moknak bizonyítottan erôs infekcióellenes és immun-
modulátor hatásuk van, ugyanakkor az enterocytákhoz
való nagy affinitásuk révén gátolják a patogén baktéri-

umok megtapadását a mucosán. Komplex bakterioszta-
tikus és baktericid hatásuk részben azon alapul, hogy
tejsavat és antimikrobiális peptideket
szintetizálnak. A nyálkahártyát károsí-
tó toxinok és az ammónia eliminálásá-
val pedig elôsegítik a mucosa fejlô-
dését. Experimentális pancreatitismo-
dellekben a probiotikumok alkalmazása
szignifikánsan csökkentette a hiszto-
patológiai elváltozásokat, valamint a
szeptikus szövôdmények és a halálozás
arányát (35–37). 

Klinikai vizsgálatok keretében mun-
kacsoportunk tanulmányozta elsôként
a tejsavképzô baktériumok hatását
akut pancreatitisben (38, 39). Mindkét
prospektív, placebokontrollált vizsgálat biztató ered-
ményeket hozott, a különbözô szinbiotikus kombi-
nációk alkalmazásával sikerült csökkenteni a szepti-
kus szövôdmények, illetve a késôi szervi elégtelensé-
gek arányát. A módszer terápiás értékének bizonyítá-
sához természetesen még számos jól megtervezett,
nagyszámú betegcsoporton végzett, prospektív vizs-
gálat szükséges. 
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Az enteralis
táplálás

alkalmazása
akut pancrea-
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gyakorlattá
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Az enteralis és parenteralis táplálást összehasonlító prospektív, randomizált tanulmányok 

Szerzô (év) Betegek száma Szeptikus szövôdmények aránya

Enteralis csoport Parenteralis csoport

McClave és munkatársai
(1997) (24) 32 2/16 2/16

Windsor és munkatársai
(1998) (25) 34 0/16 3/18

Kalfarentzos és munkatársai
(1998) (26) 38 5/18 10/20

Oláh és munkatársai
(2002) (27) 89 5/41 13/48

Abou-Assi és munkatársai
(2002) (28) 53 1/26 9/27

Gupta és munkatársai
(2003) (29) 17 0/8 2/9
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