PANCREATITE CRONICA

Definizione:

la distruzione progressiva e irreversibile del pancreas, con conseguente perdita della funzione endocrina ed esocrina. È in genere accompagnata da dolore cronico invalidante, dapprima intermittente, poi persistente.
Diagnosi infermieristiche:
1) Dolore acuto correlato ad edema, necrosi processi auto digestivi, distensione addominale, formazioni ascessuali, ileo paralitico, peritonite.
2) Rischio di complicanze, correlato ad alterazioni polmonari, alcolismo, ipovolemia ed altri fattori.

3) Deficit nutrizionale correlato a vomito, dolore, drenaggio gastrico, impossibilità di alimentarsi per via orale, diminuita digestione di elementi nutritivi.

Problemi collaborativi:

1) Complicanza potenziale di ipovolemia\shock

2) Complicanza potenziale respiratoria

3) Complicanza potenziale di ipercalcemia
Diagnosi infermieristica:

Dolore acuto correlato ad edema, necrosi processi auto digestivi, distensione addominale, formazioni ascessuali, ileo paralitico, peritonite.

Priorità assistenziali:

· controllare, valutare, alleviare il dolore;

· trattare le cause che sono alla base del dolore.

Indicatori di risultato:
· Entro 2 ore dall’inizio del dolore e poi di seguito, il paziente: attribuirà al dolore un punteggio minore di 3 su una scala da 0 a 10.
· Entro 2 giorni il paziente: indicherà su richiesta 2 cambiamenti dietetici o dello stile di vita.
Interventi:





Motivazioni:
	1. Valutare il dolore e annotarne le caratteristiche, la sede, l’intensità, l’irradiazione, la frequenza di comparsa e ogni altro sintomo che lo accompagna. Riferire i cambiamenti di qualità e sede del dolore (in modo particolare se sopraggiungono rigidità addominale, riduzione o cessazione dei borborigmi), la comparsa di masse addominali palpabili o altre indicazioni di peritonite generalizzata o ascesso.
	1. La valutazione del tipo di dolore che il paziente sta provando è essenziale per la rilevazione precoce di possibili complicanze. Generalmente il dolore che accompagna la pancreatite cronica è violento, costante, avvertito su tutto l’addome e anche al fianco e al dorso. D’altro canto può verificarsi dolore alla palpazione profonda, l’addome in genere rimane palpabile. La comparsa di rigidità della parete addominale  e la riduzione dei rumori peristaltici possono indicare l’evoluzione di una peritonite. La presenza di una massa può indicare la presenza di un ascesso o pseudo citi. In questi casi può essere indicato un intervento chirurgico.

	2.assicurarsi che i dosaggi per l’amilasemia e della lipasemia vengano effettuati prima della somministrazione di analgesici.
	2. molti analgesici oppioidi possono determinare un aumento dei livelli sierici delle amilasi e delle lipasi, ostacolando l’utilità di questi reperti per giungere alla diagnosi.

	3.Somministrare i farmaci narcotici analgesici prescritti, in genere meperidina o pentazocina. Osservare l’eventuale aumento del dolore in seguito alla terapia sedativa e collaborare con il medico per regolare il sistema di controllo del dolore, secondo il caso. Prendere in considerazione la somministrazione di analgesici con una pompa controllata dal paziente.
	3. l’intensità del dolore derivante dalla pancreatite cronica generalmente giustifica la sedazione con analgesici narcotici. Si pensa che la morfina produca uno spasmo dello sfintere di Oddi, per cui se ne evita la somministrazione in questi pazienti. Anche altri analgesici come la meperidina possono produrre effetti di questo genere. L’analgesia controllata dal paziente consente di mantenere un livello costante di analgesia narcotica in circolo.

	4. se prescritto, somministrare antiacidi chiudendo il sondino naso gastrico per 30 minuti dopo la somministrazione. Se è ripresa l’alimentazione per via orale, evitare la somministrazione simultanea di antiacidie cimetidina.
	4. gli antiacidi riducono l’acidità gastrica ed il disagio ad essa correlato; alcuni farmaci possono alleviare anche la flatulenza e la distensione. Gli antiacidi se somministrati contemporaneamente possono ridurre l’assorbimento della cimetidina.

	5. se le condizioni del paziente lo permettono ed è stata ripristinata l’alimentazione orale, iniziare ad insegnargli le misure dietetiche e uno stile di vita che riducano il disagio e aiutino ad allontanare gli attacchi acuti. Coinvolgere i familiari in tutti gli interventi educativi. Introdurre nel discorso le seguenti considerazioni:
· Necessità di evitare l’assunzione di alcol per tutta la vita;

· Assumere una dieta povera di grassi soprattutto in caso di calcolosi colecistica;

· Evitare caffeina o altre sostanze correlate all’aumento delle secrezioni gastriche.
	5. Gli interventi educativi durante la fase critica sono principalmente finalizzati alle condizioni del paziente. L’alcol è un fattore comune nelle pancreatiti anche se l’esatto meccanismo fisiopatologico non è conosciuto. La calcolosi della colecisti indica la necessità di una dieta povera di grassi per evitare l’ulteriore peggioramento del quadro clinico. La caffeina produce un aumento della secrezione  acida gastrica che aumenta l’attività pancreatica.


Problema collaborativo:
Rischio di shock ipovolemico correlato ad emorragie, maldistribuzione dei liquidi, iperglicemia o vomito.
Priorità assistenziale:

mantenere il volume di liquidi. 

Indicatori di risultato:

entro 24 h dall’ingresso ed in seguito, il paziente

· Presenterà parametri vitali entro i limiti della norma, f.c. tra 60 e 100 b\min, PAS tra 90 e 140 mmHg e PAD tra 50 e 90 mmHg;

· Presenterà una normalizzazione dei livelli di glicemia, glicosuria e chetonuria.

· Presenterà livelli di elettroliti sierici nella norma.

	1. Monitorizzare i parametri vitali, il bilancio idrico, la PVC ed ECG. Riferire immediatamente ogni segno di ipovolemia.
	1. Il pancreas drenaggiato libera molte sostanze che hanno effetti vasoattivi sistemici. Le chinine aumentano la permeabilità vascolare e provocano vasodilatazione aumentando segni di shock. Elastasi e chimotripsina provocano necrosi e danni ai vasi sanguigni, che possono aggravarsi provocando anche emorragie. Oltre ciò, il succo pancreatico ed il sangue che si riversano nel peritoneo possono provocare irritazione chimica intestinale e ileo paralitico, che provocano lo spostamento di liquidi nel terzo spazio e perdita di liquidi dall’intestino danneggiato. Il flusso ematico renale ridotto può condurre a necrosi tubulare acuta.

	2. Mantenere un accesso venoso attraverso una linea periferico centrale. Controllare l’infusione di liquidi, in genere Ringer lattato. Se si sospetta emorragia preparare per la trasfusione; quindi monitorarne l’andamento, attenendosi alle prescrizioni.
	2.  La rapida infusione endovenosa di una   grande quantità di liquidi o sangue è il trattamento primario ed immediato, indicato per l’ipovolemia. L’ipovolemia non  trattata produce collasso circolatorio e necrosi tissutale .

	3. Rilevare la glicemia, glicosuria e chetonuria almeno ogni 4-6 h o più frequentemente se è presente l’iperglicemia grave. Somministrare sempre l’insulina prescritta continuare il controllo e documentare gli effetti.
	3.. il danno alle cellule delle isole pancreatiche insulino-producenti, diminuisce la produzione di insulina provocando un’iperglicemia che in genere si trasforma in diabete mellito manifesto. L’iperglicemia può determinare diuresi osmotica e favorire l’instaurarsi di ipovolemia da ulterire perdita di liquidi.

	4. Controllare quotidianamente gli elettroliti sierici inclusa la calcemia. Prestare attenzione ai segni caratteristici di ipocalcemia grave: irritabilità neuromuscolare e tetania.
	4.. lo spostamento di liquidi associato a pancreatite cronica, può creare diversi squilibri elettrolitici, inclusi ipokaliemia e iponatriemia. L’ipocalcemia è un reperto comune forse in conseguenza al legame del calcio con sostanze lipidiche. Generalmente l’ipocalcemia grave si associa a prognosi infausta.

	5. Se prescritto, mantenere un drenaggio gastrico continuo a lenta aspirazione, preferibilmente con sonda a doppio lume. Controllare l’eventuale presenza di sangue nel drenaggio gastrico almeno ogni 8 h. evitare cibi e liquidi per os.
	5.. il drenaggio della secrezione gastrica rimuove lo stimolo alla secrezione pancreatica, riducendo così la produzione di sostanze vasoattive e lasciando il pancreas a riposo. È preferibile utilizzare una sonda a doppio lume perché il passaggio dell’aria riduce al minimo il possibile danno alla mucosa gastrica. Evitando cibi e liquidi si evita la secrezione gastrica. utilizzare quando possibile sonde nasodigiunali per nutrizione enterale totale precoce. Tale approccio riduce il rischio di trasposizione batterica intestinale e quindi di sovra infezione e necrosi pancreatica.

	6. Se persiste ipotensione somministrare per via endovenosa dopamina o altri farmaci vasoattivi, secondo prescrizione medica.
	6..nella pancreatite cronica si assiste alla liberazione di sostanze che cardiodepressorie con diminuzione della gittata cardiaca. La dopamina aumenta la PA e la GC. La dopamina a basse dosi provoca un aumento del flusso ematico alle arterie renali, incrementando così la diuresi. Il paziente deve essere comunque ben idratato prima di somministrare qualsiasi farmaco vasoattivo.


Degenza media: 4-9 gg.

Piano di dimissione.
Indicatori assistenziali: 

al momento della dimissione del paziente la documentazione evidenzia:

parametri vitali stabili, valori degli elettroliti nei limiti della norma, glicemia controllata da farmaci, dolore controllato da farmaci, assenza di complicanze polmonari e cardiovascolari, diuresi nella norma, adeguata nutrizione.
Promemoria per l’educazione dei familiari.
Documentare che il paziente e i familiari hanno appreso: 

· malattia, fattori scatenanti e prognosi;

· informazioni dietetiche;

· se necessario l’educazione relativa al diabete;

· i segni e i sintomi che indicano complicanze;

· misure per ridurre il dolore.

Promemoria per la documentazione.
usando come guida gli indicatori di risultato, documentare:

· lo stato clinico al momento del ricovero;

· le modificazioni significative di tale stato;

· i risultati degli esami di laboratorio e delle indagini diagnostiche pertineti;

· il bilancio idrico;

· la funzione intestinale;

· l’educazione al paziente e ai familiari

· il piano di dimissione
N.B. Epidemiologia

La reale prevalenza della pancreatite cronica non è nota a causa di una sottostima

nella diagnosi. Indicativamente è di 3-10 casi per 100 mila abitanti. È presente circa nello

0,05-5% delle autopsie. L’età media alla diagnosi è compresa tra 35 e 55 anni.

Eziologia

L’abuso cronico di alcolici ne costituisce la causa principale (circa il 70% dei casi)

nell’adulto. Le malattie genetiche (mutazione di CFTR, SPINK1, PRSS1) ed i difetti

anatomici sono le principali cause nel bambino.

Una delle classificazioni più utilizzate, da un punto di vista eziologico, è la TIGARO,

basata sui fattori di rischio (tossico-metabolica, idiopatica, genetica, autoimmune, acuta

severa e ricorrente, ostruttiva).

Fisiopatologia

Le caratteristiche istologiche della malattia includono la flogosi, l’atrofia

ghiandolare, le modificazioni dei dotti, la fibrosi.

Pancreatite Cronica da Abuso di Alcolici. Vi è una chiara correlazione tra la durata e

la quantità di alcool introdotto e lo sviluppo di pancreatite cronica; deve essere però

riconosciuto che non tutti gli etilisti sviluppano una pancreatite cronica (solo il 5-10%):

occorre quindi identificare i possibili cofattori di danno; l’abitudine tabagica, una dieta ricca

di grassi e proteine e la presenza di anomalie genetiche (CFTR e SPINK1) possono

costituire cofattori per lo sviluppo della malattia. I pazienti con pancreatite cronica da abuso

di alcolici sviluppano calcificazioni intraghiandolari con conseguente ostruzione dei dotti di

maggiori o minori dimensioni; compare inoltre ipertensione pancreatica con conseguenti

fenomeni ischemici e, secondariamente, inizia la perdita di funzione endocrina ed esocrina.

Una secrezione inefficace di enzimi pancreatici determina una attivazione intrapancreatica di

tripsina con conseguente danno locale dei tessuti. L’alcool e i suoi metaboliti hanno poi un

effetto dannoso diretto sulle cellule acinari dei dotti. In genere questa forma di pancreatite si

sviluppa dopo molti anni di abuso di alcolici. La maggior parte dei pazienti è di sesso

maschile e presenta un’età compresa tra i 20 e i 50 anni. L’insufficienza ghiandolare

esocrina ed endocrina si sviluppa precocemente rispetto alle altre forme di pancreatite

cronica (in media 6 anni dopo lo sviluppo della malattia). L’interruzione della abitudine

etilica può ridurre la progressione dell’insufficienza ghiandolare.

Pancreatite Cronica Tropicale. È la forma di pancreatite cronica prevalente in India

e alle latitudini tropicali (dove presenta anche una prevalenza più alta rispetto alle regioni

geografiche dove la forma principale è quella legata all’introduzione di bevande alcoliche).

In genere esordisce in giovane età (prima dei 40 anni) ed è rapidamente progressiva.

Compaiono numerose calcificazioni parenchimali, con dilatazione del dotto di Wirsung e

associata atrofia ghiandolare. Questi pazienti sviluppano dolore addominale cronico e deficit

nutrizionali; spesso compare il diabete ad età inferiori ai 30 anni. La fisiopatologia della

malattia rimane per buona parte sconosciuta. Spesso vi è una storia famigliare. È stata

dimostrata una frequente associazione con la mutazione del gene SPINK1.

Pancreatite Cronica Ereditaria. È definita come la presenza di pancreatite acuta

ricorrente o pancreatite cronica per le quali non vi siano fattori precipitanti noti in almeno 2

parenti di primo grado o almeno 3 di secondo grado in almeno 2 generazioni diverse. Si

associa alla presenza di mutazioni dei geni PRSS1, SPINK1 e CFTR. In genere i pazienti

presentano un primo episodio di pancreatite acuta a una età molto precoce (anche prima

dell’adolescenza) ed evolvono a pancreatite cronica nella prima fase dell’età adulta. Tutti i

pazienti con età inferiore ai 25 anni che presentano episodi ricorrenti di pancreatite acuta

devono essere sottoposti a una analisi genetica.

Diagnosi

La diagnosi di pancreatite cronica è basata sulla presentazione clinica e sulle

indagine di imaging.

Presentazione clinica. I pazienti possono presentare episodi ricorrenti di pancreatite

acuta, che possono progredire a dolore addominale cronico, generalmente descritto come un

dolore epigastrico post-prandiale che si irradia posteriormente. In alcuni pazienti si assiste a

una spontanea remissione del dolore nel tempo dovuta alla progressiva insufficienza

d’organo accompagnata o meno da un incremento progressivo delle calcificazioni

intraparenchimali (teoria del “burnout pancreatico”). I pazienti si possono anche presentare

con steatorrea, malassorbimento, deficit vitaminico (A, D, E, K, B12), diabete, calo

ponderale. Il 10-20% dei pazienti può presentare insufficienza esocrina in assenza di dolore.

Diagnosi differenziale. La pancreatite cronica dovrebbe essere presa in

considerazione nella diagnosi differenziale di pazienti con dolore addominale acuto o

cronico a eziologia non nota. L’incremento delle amilasi e lipasi sieriche non è specifico e

può essere presente anche in caso di ischemia mesenterica, malattia biliare (colecistite acuta,

ostruzione del coledoco), ulcera peptica complicata, insufficienza renale.

Tests diagnostici. Non esiste un singolo test diagnostico di pancreatite cronica. Per

quanto riguarda i test di laboratorio, i livelli sierici di amilasi e di lipasi nella maggior parte

dei casi sono normali o solo di poco aumentati; l’incremento di bilirubina, fosfatasi alcalina

e transaminasi si ha a seguito di ostruzioni biliari. I tests di funzionalità pancreatica non sono

diagnostici; tra questi il più sensibile è il test di stimolazione con secretina, che però non è

disponibile in maniera diffusa. Tra i tests di imaging, la ERCP è tuttora considerata il gold

standard di riferimento, anche se la colangio-pancreato-RM (MRCP) e l’ecoendoscopia

(EUS) sono in grado di fornire dati diagnostici molto simili alla ERCP; l’esame di prima

scelta è però considerato la TC con mezzo di contrasto (in grado di fornire informazioni

sulla presenza di calcificazioni intra-parenchimali, pseudocisti, dilatazioni nel sistema

duttale, trombosi, pseudoaneurismi, necrosi parenchimale, atrofia parenchimale).

Approccio diagnostico al paziente con sospetta pancreatite cronica.

La TC è il primo test diagnostico di scelta. Se la TC:

1. è diagnostica per pancreatite cronica ma evidenzia la presenza di calcoli, stenosi o

pseudocisti, occorre effettuare una EUS o una MRCP per definire l’anatomia dei dotti

prima del trattamento chirurgico o endoscopico;

2. è normale ma il sospetto clinico di pancreatite cronica è elevato, è indicata l’esecuzione

di una EUS con agoaspirato (FNAB) del parenchima, nonché l’esecuzione dei tests di

funzionalità pancreatica;

3. mostra la presenza di lesioni cistiche o solide sospette per neoplasia maligna, è indicata

l’esecuzione di una EUS con FNAB, nonché il dosaggio del Ca 19.9.

Indicazioni al counseling genetico. Al momento l’indicazione ad effettuare un

adeguato counseling genetico (valutazione dell’albero genealogico, ricerca delle mutazioni)

è determinato dalla presenza di almeno una delle seguenti condizioni:

􀂾episodi ricorrenti (2 o più episodi documentati) di pancreatite acuta a causa non definita

(esclusione di anomalie anatomiche, di stenosi ampollari o dei dotti pancreatici, di

traumi, di infezioni virali, di litiasi, di abitudine etilica, di utilizzo di farmaci, di

dislipidemia);

􀂾pancreatite non altrimenti spiegata (idiopatica) in pazienti con età inferiore a 25 anni;

􀂾storia famigliare di pancreatite in parenti di primo o secondo grado.

Complicanze

Le principali complicanze della pancreatite cronica sono rappresentate dalla

pancreatite acuta ricorrente, dal dolore cronico, dallo sviluppo di diabete (dovuto alla

progressiva perdita di cellule beta), dal calo ponderale, dall’aumentato rischio di sviluppo di

neoplasia maligna del pancreas (all’incirca il 3-4% dei pazienti affetti da pancreatite cronica

sviluppa il carcinoma), dalla formazione di pseudocisti (che possono complicarsi con

rotture, infezioni, sanguinamenti intracistici, ostruzione delle strutture vicine da

compressione), dal malassorbimento, dalla steatorrea (che compare quando la secrezione di

lipasi scende al di sotto del 10% dei valori normali), dall’ostruzione biliare, duodenale o

gastrica, dalla ascite pancreatica.

La mortalità è in genere legata a eventi cardiovascolari o a sepsi. Si assesta sul 50% a

20 anni dalla diagnosi, soprattutto nei pazienti con pancreatite cronica legata all’abuso

persistente di bevande alcoliche. In questa popolazione di pazienti la maggior parte dei

decessi è legata a complicanze che derivano dall’abuso tabagico, da insufficienza epatica, da

infezioni, dalla malnutrizione. In realtà, solo il 20% circa dei decessi è correlato a

complicanze derivanti direttamente dalla pancreatite cronica.

Trattamento

Le opzioni terapeutiche a disposizione comprendono il trattamento medico,

endoscopico e chirurgico. Il primo approccio è in genere medico; il passaggio a una terapia

endoscopica o chirurgica è legato al trattamento di cause correggibili, alla mancata risposta

del dolore alla terapia medica, a un severo peggioramento nella qualità di vita, a una grave

malnutrizione.

Trattamento medico. Fondamentale è la modificazione dello stile di vita (ad esempio

la sospensione nell’introduzione di bevande alcoliche, la sospensione del tabagismo) e della

dieta (dieta povera di grassi, piccoli pasti ripetuti, etc.). Va poi considerata la terapia con

analgesici per il dolore (FANS e acetaminofene sono il primo gradino della scala

analgesica), con antidepressivi per la concomitante sindrome depressiva, con insulina per

l’eventuale diabete, con enzimi pancreatici (circa 40000 U di lipasi) in combinazione con gli

inibitori di pompa protonica (che riducono la disattivazione degli enzimi pancreatici dovuta

all’acidità gastrica) per la steatorrea ed il malassorbimento, con supplementazioni

vitaminiche (A, D, E, K, B12), con steroidi nella forma autoimmune. Per quanto riguarda il

diabete, dobbiamo ricordare che, a causa della modesta prognosi quod vitam per la maggior

parte dei pazienti affetti da pancreatite cronica, solo una piccola parte di questi avrà una

sopravvivenza sufficientemente lunga per poter sviluppare le complicanze vascolari e

metaboliche del diabete; in accordo con ciò, il trattamento insulinico non dovrà essere

particolarmente aggressivo, al fine di ridurre al minimo il rischio di episodi ipoglicemici.

Trattamento endoscopico. La presenza di litiasi sintomatica, di stenosi o di

pseudocisti rappresenta indicazione alla ERCP. La sfinterotomia con decompressione dei

dotti o il posizionamento di stent determinano riduzione del dolore nella maggior parte dei

pazienti. Un drenaggio endoscopico è indicato per pseudocisti sintomatiche o complicate.

Trattamento chirurgico. Le indicazioni per un trattamento di tipo chirurgico

comprendono le stenosi dei dotti biliari o pancreatici, le stenosi duodenali, la presenza di

fistole (peritoneali, pleuriche,..), le emorragie, il dolore cronico intrattabile, le pseudocisti, le

sospette neoplasie pancreatiche, le complicanze vascolari.
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