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SAZETAK

Akutni pankreatitis

Akutni pankreatitis je upalni poremecaj gusterate povezan sa znacajnim
morbiditetom i mortalitetom. Globalna incidencija iznosi priblizno 35 na 100 000
stanovnika i biljezi porast, dijelom zbog poboljSane dijagnostike, a dijelom zbog
Stetnih Zivotnih navika u razvijenim zemljama. Ukupna smrtnost od akutnog

pankreatitisa kre¢e se oko 2%, a u tezim oblicima mozZe dosegnuti i do 35%.



PatofizioloSki mehanizam temelji se na aktivaciji gustera¢nih enzima koji uzrokuju
autodigestiju i oSteCenje tkiva. NajCesci etioloski Cimbenici su konzumacija alkohola i
Zucni kamenci, no svako stanje koje ometa protok kroz ekskretorne kanale moze
potaknuti razvoj bolesti. Klini¢ki se manifestira naglom, jakom boli u epigastriju sa
Sirenjem prema ledima. Opci simptomi su tahikardija, tahipneja, znojenje i poviSena
tielesna temperatura. Prema revidiranoj Atlanta klasifikaciji, za postavljanje
dijagnoze potrebno je ispuniti najmanje dva od tri kriterija: tipicha abdominalna bol,
karakteristi¢ni radioloSki nalazi te razine amilaze i lipaze najmanje trostruko iznad
gornje granice normale. Ta ista klasifikacija dijeli slu¢ajeve na blagi, umjereni i teski
oblik. Glavni prognosti¢ki modeli su APACHE Il i Ransonov zbroj. LijeCenje se temeliji
na potpornoj terapiji: rana i agresivna nadoknada tekucine, kontrolirana analgezija te
rana enteralna prehrana. Nadoknada tekuc¢ine mora poceti rano i biti agresivna,
koristeci izotoni¢nu kristaloidnu otopinu, po moguénosti Ringerova laktata.
Istovremeno se prate kardiovaskularne funkcije, hematokrit, diureza i koncentracija
ureje te se nadoknada prilagodava ovisno o promjenama tih vrijednosti. Analgezija
se postize primjenom parenteralnih opioida poput tramadola, petidina, morfina i
fentanila. Enteralna prehrana smanjuje morbiditet bolesnika jer pojaCava peristaltiku
i crijevnu perfuziju, $to smanijuje rizik od nekroze i infekcije. U slu€aju inficirane
nekroze primjenjuje se ciljana antibiotska terapija, a teSko oboljeli pacijenti se lijeCe
u jedinici intenzivne skrbi uz moguénost endoskopskih ili kirurskih intervencija.
Krajnji cilj terapije je postizanje hemodinamske stabilnosti, prevencija komplikacija i

sprjeCavanje prijelaza u teZe oblike bolesti.

SUMMARY
Acute Pancreatitis

Acute pancreatitis is an inflammatory disorder of the pancreas associated with
significant morbidity and mortality. The global incidence is approximately 35 per
100,000 people and is pancreatitis is around 2%, but in severe cases, it can reach
up to 35%. The pathophysiological mechanism is based on the activation of

pancreatic enzymes that cause autodigestion and tissue damage. The most



common etiological factors are alcohol consumption and gallstones, though any
condition that obstructs flow through the excretory ducts can trigger increasing,
partly due to improved diagnostics and partly due to harmful lifestyle habits in
developed countries. The overall mortality rate of acute the disease. Clinically, it
manifests as sudden, severe epigastric pain radiating to the back. General
symptoms include tachycardia, tachypnea, sweating, and elevated body
temperature. According to the revised Atlanta classification, at least two of three
criteria are required for diagnosis: typical abdominal pain, characteristic radiological
findings, and amylase or lipase levels at least three times the upper normal limit.
This same classification categorizes cases into mild, moderate, and severe forms.
The main prognostic models are APACHE Il and the Ranson score. Treatment is
based on supportive therapy: early and aggressive fluid resuscitation, controlled
analgesia, and early enteral nutrition. Fluid replacement must begin early and be
aggressive, using an isotonic crystalloid solution, preferably Ringer's lactate. At the
same time, cardiovascular function, hematocrit, urine output, and urea concentration
are monitored, and fluid administration is adjusted according to changes in these
parameters. Analgesia is achieved through the use of parenteral opioids such as
tramadol, pethidine, morphine, and fentanyl. Enteral nutrition reduces patient
morbidity by enhancing peristalsis and intestinal perfusion, which lowers the risk of
necrosis and infection. In cases of infected necrosis, targeted antibiotic therapy is
applied, and critically ill patients are treated in intensive care units with the possibility
of endoscopic or surgical interventions. The ultimate goal of therapy is to achieve
hemodynamic stability, prevent complications, and stop the progression to more

severe forms of the disease.



1. UVOD

Akutni pankreatitis (AP) akutni je odgovor na ozljedu gusterace'. Povezan je sa
znacCajnim morbiditetom i mortalitetom. NajceS¢i uzroci su opstrukcija izvodnih
kanala gusteraCe zbog Zzu€nih kamenaca (najcesci uzrok), alkoholizam, ERCP te
odredeni lijekovi. Svi ti uzroci aktiviraju patoloSke stani¢ne signalne putove koji
konacno dovode do smrti acinarnih stanica te lokalne i sustavne upale — tipiCna
obiljezja AP-a2. Klasifikacija dijeli AP na 2 faze: rana i kasna. Prema tezini se dijeli na
blagi, umjereni i teski oblik. Blagi oblik, koji je najcesci, iskljuCuje organsko zatajenje i
komplikacije te se povlaci unutar prvog tjedna. Umjereni oblik ukljuuje prolazno
organsko zatajenje, lokalne komplikacije ili pogorsanje komorbiditeta. Teski oblik
ukljuCuje organsko zatajenje koje traje dulje od 48 sati. Lokalne komplikacije
ukljuCuju peripankreati¢no nakupljanje tekuéine, nekrozu i pseudociste®. Globalna
incidencija AP-a iznosi priblizno 34 na 100 000 stanovnika godisSnje i biljezZi se
porast*. U ovom ¢e se radu predstaviti najnovija saznanja o etiologiji, epidemiologiji,

patogenezi, kliniCkoj slici, dijagnostici i lijeCenju AP-a.



2. EPIDEMIOLOGIJA

Globalna incidencija AP-a iznosi 34 na 100 000 stanovnika godisSnje i biljeZi se
porast*. Prema jednoj metaanalizi, svjetska je incidencija porasla izmedu 1961. i
2016. (AAPC, 3.07%; 95% ClI, 2.30% - 3.84%; n = 34). U Sjevernoj Americi i Europi
je zabiljezen porast, dok u Aziji incidencija ostaje stabilna. Objasnjenje ovog trenda
proizlazi iz novih tehnologija i kriterija koriStenih u dijagnostici te povecanog izlaganja
rizicnim ¢imbenicima®. Najveca je incidencija u stanovni$tvu starijem od 70 godina®.
Svjetska se smrtnost procjenjuje na 1.6 na 100 000 stanovnika’. Ta je brojka u padu
zahvaljujuci boljoj dijagnostici i prepoznavanju u ranijem stadiju te poboljSanju
lijecenja tezih stanja u JIL-u®. Prema studiji iz Rumunjske iz 2016. godine,
sveukupna smrtnost AP-a je iznosila 21%. U blagom obliku smrtnost iznosila je
svega 2%, a u teSkom obliku 46%8. Prema etiologiji, Zu¢ni kamenci su vodec¢i uzrok
AP-a, Cine¢i barem polovicu slu¢ajeva u zapadnim zemljama, sa smrtnoS¢u 2-7%.
lako se vecina pacijenata potpuno oporavi, 15-30% razvije teSke epizode koje
zahtijevaju multidisciplinarnu skrb, a bez lijeCenja rizik od ponavljanja bolesti iznosi
32-61%?°. Alkoholna etiologija takoder ¢ini znac¢ajan udio u smrtnosti AP-a medu
muskarcima, osobito u visoko razvijenim regijama. U 2019., taj udio je Cinio 40.2%, u
usporedbi s 12.3% u Zenskoj populaciji®. Uz alkohol i Zuéne kamence, nesto rjede,
ali takoder vazne etiologije su ERCP, autoimunosne bolesti, hiperkalcemija,

metaboli¢ki poremecaiji i anatomski defekti’©.

3. PATOGENEZA

3.1 PATOFIZIOLOGIJA

Egzokrine funkcije gusterace uklju€uju sintezu, pohranjivanje i izlu€ivanje probavnih
enzima. Ove funkcije su kontrolirane signalnim putovima koji su spregnuti
koncentracijom kalcija u stanici. Nekontrolirano opterecenje kalcijem dovodi do
staniénog osteéenja i razvoja patogeneze AP-a''. Smatra se da taj poremecaj
pocCinje u acinarnim stanicama nakon okidaCa poput alkoholizma, pusenja,
hiperlipidemije i Zu¢nih kamenaca'?. Ti okidaci dovode do porasta koncentracije

kalcija, koji uzrokuje mitohondrijsku disfunkciju te preuranjenu aktivaciju tripsinogena
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unutar stanica?. Kada unutrasnji obrambeni mehanizmi ne uspiju neutralizirati
oslobodeni tripsin i druge aktivirane enzime, dolazi do upale i autodigestije
gusterace. Slijedi regrutacija neutrofila i aktivacija upalne kaskade koja rezultira
povecanom kapilarnom propusnoscu i oSte¢enjem endotelnih stanica. Na kraju se
razvija viSestruko zatajenje organa (MODS), glavni uzrok morbiditeta i mortaliteta

kod AP-a. To¢an tijek bolesti ovisi o specificnom etioloSkom Eimbeniku.

3.2 ETIOLOGIJA

U slu€aju zu€nih kamenaca te drugih uzroka opstrukcije zuénog protoka, kao $to su
tumori i anatomske malformacije, bolest se pokrece putem dvaju mehanizama:
refluks inficirane Zuc¢i dovodi do aktivacije probavnih enzima®, a opstrukcija
pankreaticnog voda kamencima povecava intraduktalni tlak, uzrokuje neprimjerenu

aktivaciju i refluks tripsina u gusteradi’s.

Tijekom ERCP-a zahvata gusteraca pretrpi mehanicko, kemijsko, hidrostatsko,
toplinsko i alergijsko oStecenje. Manipulacija kanalnog sustava ili pretjerana injekcija
kontrasta pod visokim pritiskom osteéuje staniéne strukture, a kontrastni agens moze
dodatno ostetiti tkivo kemijskom ili alergijskom reakcijom, $to moze objasniti

nastanak post-ERCP pankreatitisa'.

Hiperkalcemija nastaje naj¢e$ce u hiperparatiroidizmu i zloéudnim bolestima®.
Kroni¢no poviSene razine kalcija induciraju oste¢enje gusteraCe egzokrinom

blokadom, nakupljanjem egzokrinih proteina i aktivacijom proteaza’®.

U autoimunosnom pankreatitisu upalna autoprotutijela uzrokuju fibroznu upalu u

gusteradi, najéesce u sklopu sustavne bolesti'”.

Potencijalni mehanizmi za pankreatitis uzrokovan lijekovima ovisi o vrsti lijeka u
pitanju, a mogu ukljucCivati suzenje pankreaticnog voda, citotoksi¢ne ucinke,
nakupljanje toksi¢nih metabolita i reakcije preosjetljivosti. Nuspojave lijekova poput
hiperkalcemije i hipertrigliceridemije mogu takoder vlastitim mehanizmima uzrokovati

bolest's.

Alkohol poti¢e pojacano lu€enje enzima u gusteraci pojacanjem stimulacije acinarnih
stanica inducirajuéi porast koncentracije kalcija'!, pojac¢anim lu¢enjem kolecistokinina

i sekretina i povecanjem osjetljivosti na te hormone. Izravno djelovanje alkohola na
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Oddijev sfinkter dovodi do konstrikcije i poveéanog tlaka u pankreati¢nom vodu'®.
Osim izravnog djelovanja, alkohol uzrokuje nakupljanje slobodnih masnih kiselina

koje i same dovode do o$tecenja gusterace?.

Taj mehanizam patogeneze takoder se povezuje s hipertrigliceridemijom kao
uzrokom pankreatitisa. ViSak triglicerida se hidrolizira i oslobada masne kiseline koje
poti€u autodigestiju gusterace. Slobodne masne kiseline takoder imaju citotoksi¢an
ucinak na acinarne te endotelne stanice krvnih Zila sto dovodi do oSte¢enja kapilarne

mikrocirkulacije gusterac¢e. Uz to uzrokuju poveéanje razina IL-6, IL-10 i TNF-alfa?'.

Glavni patofizioloSki dogadaj predstavlja nekontrolirano otpustanje probavnih enzima
iz acinarnih stanica; lipaza potom uzrokuje masnu nekrozu i oslobada masne kiseline
koje aktiviraju tripsinogen i ostale enzime, ¢ime se nastavlja oStecenje i upalni

odgovor?,

Graf 1. PatofizioloSki put akutnog pankreatitisa
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4. KLINICKA SLIKA

Pacijenti se obicno javljaju zbog umjerenih do jakih epigastri¢nih bolova pracenih
mucninom, povrac¢anjem i odbijanjem oralnog unosa. Intenzitet i karakter boli varira

ovisno o etiologiji: u bilijarnoj etiologiji bol je nagla i ostra, Sireci se u leda, dok



metaboliCka i toksikoloSka etiologija, primjerice alkoholna, manifestira se tupom,
difuznom epigastricnom boli s postupnim razvojem. Bol moZe trajati nekoliko dana;
sjedenje te naginjanje prema naprijed ublazavaju bol, dok kasalj, pokret i duboko

disanje pogor$avaju bol?*.

Detaljna anamneza pomaze u utvrdivanju etiologije, ukljuCujuci povijest Zucnih
kamenaca, bolesti Zu€ovoda, ranijih epizoda pankreatitisa te operativnih zahvata
(ERCP), lijekova, pusenja i alkohola. Ako izostaju tipi¢ni Cimbenici, obiteljska
anamneza moze ukazati na genetske predispozicije.

Pri kliniCkom pregledu Cesto su prisutni znakovi upale i sustavnog odgovora:
tahikardija (100-140/min), znojenje, tahipneja te varijacije krvnog tlaka. Tjelesna
temperatura moze narasti do 38 °C unutar nekoliko sati. U bilijarnoj etiologiji,
pacijenti mogu biti ikteriCni, uz tamnu mokracu i akoli¢nu stolicu. Abdominalni pregled
otkriva bolnost na palpaciju. Kod ileusa trbuh je napet, peristaltika oslabljenja, a

mozZe se javiti i defans. Ruptura pankreati¢nog voda moze uzrokovati ascites®.

U teskim nekrotizirajuc¢im oblicima mogu se pojaviti Cullenov znak (periumbilikalne
ekhimoze) i Grey-Turnerov znak (bo¢ne ekhimoze) koji upucuju na intraabdominalnu
hemoragiju i visok mortalitet. Medutim, ovi znakovi nisu patognomonicni za
pankreatitis te se mogu pojaviti i u drugim stanjima s intraabdominalnim ili
retroperitonealnim krvarenjem (npr. ruptura aneurizme, ektopi¢na trudnoca,
perirenalna hemoragija, ruptura slezene ili Zzu€ovoda, akutni apendicitis, zlocudne
bolesti, perforacija ulkusa). U svakom slu€aju ove znakove treba smatrati

pokazateljima potencijalno teske bolesti s visokom smrtno$éu?6.

5. DIJAGNOSTIKA | KLASIFIKACIJA

Dijagnoza AP-a podrazumijeva najmanje 2 od 3 navedena nalaza: tipi¢na kliniCka
slika, poviSene razine lipaze ili amilaze, najmanje 3 puta iznad gornje granice

normale te karakteristi¢ni nalazi slikovne dijagnostike3.

5.1 KLINICKA SLIKA

Pacijenti karakteristi€nu bol opisuju kao jaku i stalnu koja se pojavljuje u epigastriju ili

u lijevom gornjem kvadrantu abdomena, €esto sa Sirenjem u leda, prsa ili slabinske
6



regije. Tupa bol kolikoznog karaktera ili netipicne lokalizacije upucuje na alternativnhu

etiologiju?’.

5.2 KRVNI NALAZI

Serumske razine amilaze rastu unutar nekoliko sati od pocCetka simptoma te ostaju
poviSene 3 do 5 dana, no ovaj parametar nije uvijek pouzdan jer oko 20% pacijenata
mozZe imati uredne vrijednosti pri prijemu?8. Razine serumske amilaze mogu biti
uredne kod pankreatitisa s etiologijom trigliceridemije ili alkoholizma te u slu€aju
kasnijeg predstavljanja pacijenta. Stoga je preporucljivo odredivati i serumske razine
lipaze. Lipaze se povisuju 3 do 6 sati od poCetka bolesti te mogu ostati povisene 1
do 2 tjedna. Prema analizi serije sluCajeva iz 2010., negativna prediktivna vrijednost

lipaze iznosila je 94—100%2°.

Medutim, vrijednosti amilaze mogu biti poviSene i u drugim stanjima bez
pankreatitisa, kao $to su snizen GFR, bolesti slinovnica te intraabdominalni upalni
procesi (apendicitis, kolecistitis, peptiCki ulkus, crijevna ishemija, opstrukcija) ili neke

ginekoloske bolesti®.

Dijagnosticki znacajni rezultati su razine amilaze i lipaze 3 do 5 puta iznad gornje
granice normalnih vrijednosti u kontekstu tipi¢ne klinicke slike. Nakon uspostave
dijagnoze, daljnje mjerenje serumske amilaze i lipaze nije indicirano bududi da

nemaju poveznice s teZzinom, prognozom niti daljnjim zbrinjavanjem pacijenta3".

Osim toga, ostali laboratorijski parametri od klinicke vaznosti su: CRP iznad 150
mg/L kao prognosticki faktor za teski AP; hematokrit iznad 44% kao nezavisni rizi¢ni
faktor za nekrozu gusterace; ureja iznad 20 mg/dL kao nezavisni prediktor smrtnosti;
prokalcitonin kao najosjetljivija laboratorijska vrijednost za otkrivanje infekcije
gusteracCe za Sto ima visoku negativnu prediktivnu vrijednost; a trigliceridi u serumu

iznad 11.3 mmol/L upuéuju na etiologiju hipertrigliceridemije32.

5.3 SLIKOVNE METODE
5.3.1 KOMPJUTERIZIRANA TOMOGRAFIJA (CT)

Ako je odsutna tipi€na kliniCka slika ili enzimi nisu zna€ajno poviseni, slikovna

analiza abdomena moze utvrditi dijagnozu. CECT ima 90%-tnu osjetljivost i



specificnost u dijagnozi AP-a, a i rani CT bez kontrasta je dobar indikator teZine

bolesti33.

Unato€ tome, rutinska upotreba CT-a nije preporucljiva jer se dijagnoza i bez toga
moze u vecini sluCajeva uspostaviti. U sluCajevima s tezom klinickom prezentacijom
te kod pacijenata gdje unutar 72 sata nema povlacenja simptoma (konstantna bol,
vrucica, nemogucnost uspostave peroralne prehrane), preporucuje se napraviti CT ili
MR zbog procjene nekroze i drugih komplikacija te takoder iskljucenje drugih uzroka
boli poput opstrukcije i perforacije crijeva. Budué¢i da CT unutar prva 72 sata ne moze
pouzdano iskljuciti nekrozu, potrebno je napraviti CT kod pacijenata bez poboljSanja
nakon tog razdoblja, bez obzira na to je li ve¢ bio u€injen. CT se takoder treba
razmatrati kod pacijenata starijih od 40 godina s rizi€nim Cimbenicima za razvoj
tumorske tvorbe (puSenje, gubitak tjelesne mase, novootkrivena Secerna bolest) kao
mogucom etiologijom. lako CT ima nisku osjetljivost u otkrivanju Zu¢nih kamenaca
kao etioloSkog uzorka, mogu se otkriti sekundarni znakovi opstrukcije bilijarnog

sustava poput dilatacije Zu¢nih vodova3*.

Slika 1. (ljubazno&cu dr. K. Kasnik Kovac): akutni pankreatitis-CT abdomena u
transverzalnom presjeku prikazuje glavu i trup pankreasa koji su uredne veliCine,
prozeti sa sitnim kalcifikatima sa proSirenim glavnim pankreasnim vodom i

zamucéenjem peripankreatickog masnog tkiva.



5.3.2 MR
MR je skuplja i sporija metoda, ali je korisna kod pacijenata s alergijom na kontrastno
sredstvo i bubreznom insuficijencijom te moze bolje prepoznati kamence u Zu¢ovodu

te prekid pankreati¢nog voda?’.

53.3Uzv

Transabdominalni ultrazvuk (UZV) tesko prikazuje gusteracu u AP-u zbog prisutnosti
zraka u probavnoj cijevi te nije pouzdan u postavljanju dijagnoze pankreatitisa i
njegovih komplikacija®3*. No ultrazvuk je i dalje jeftina dijagnosti¢ka metoda koja je
pouzdana u otkrivanju Zu¢nih kamenaca s visokom osjetljivoscu i specificnoséu.
Zbog visoke prevalencije i vaznosti sprijeCavanja ponovnog napadaja, abdominalni

ultrazvuk bi se trebao primijeniti kod svih pacijenata s AP-om radi isklju¢enja ove

etiologije®?’.



Transabdominalni UZV moze pomo¢i u dijagnostici i terapiji velikin pseudocisti, dok

endoskopski UZV moze otkriti manje peripankreati¢ne kolekcije33.

Slika 2. (ljubaznoséu prof. dr. sc. D. Hrabara): ultrazvucni prikaz AP-a — gusteraca je
difuzno uvecana, difuzno hipoehogena s tankom efuzijom ventralno u odnosu na
trup pankreasa.

S.MILOSRDNICE-GASTRO

*

»D=44.7 mm

D=52.7 mm D=39.0 mm

SIEMENS

Slika 3. (ljubaznoSc¢u prof. dr. sc. D. Hrabara): ultrazvuéni prikaza Zu¢nih kamenaca;
u zuénom mjehuru prikaZu se dva hiperehogena odjeka ovalna oblika s akusti€nom
sjenom.
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Slika 4. (ljubaznoséu prof. dr. sc. D. Hrabara): ultrazvu¢nim prikazom u d.
choledochusu prikaze se ovalan hiperehogeni odjek promjera 7,1 mm sa akusti¢nom

sjenom koji odgovara koledokolitu.
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Slika 5. (ljubaznoS¢u doc. dr. sc. |. Budimira): u dilatiranom d. choledochusu
endoskopskim UZV-om prikazu se dva nepravilno okrugla hiperehogena odjeka

promjera oko 10 mm s akustichom sjenom koji odgovaraju koledokolitima.

Graf 2., Dijagnosticki algoritam kod akutnog pankreatitisa
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5.4 KLASIFIKACIJA
5.4.1 INTERSTICIJSKI EDEMATOZNI PANKREATITIS (IEP)

Vecina pacijenata ima difuzno ili lokalno uvecéanje gusterace zbog upalnog edema.
Na CECT-u parenhim gusterace je pojacane imbibicije i uveéan zbog upale i edema.
Okolno masno tkivo pokazuje upalne promjene s moguc¢om kolekcijom tekucine®.

Radi se o blagom obliku bolesti Ciji se simptomi uglavnom razrijeSe unutar tjedan

dana, sa smrtno3éu od 3%36.

5.4.2 NEKROTIZIRAJUCI PANKREATITIS

Otprilike 20% pacijenata razvije nekrozu gusterace. Klinicki tijek se odvija u 2 faze. U
prvoj fazi se razvije SIRS, koji je Cesto pracen viSeorganskim zatajenjem. Smatra se

da je otprilike polovica smrtnih sluCajeva kod nekrotiziraju¢eg pankreatitisa
13



uzrokovana viSeorganskim zatajenjem u ovoj fazi. U drugoj fazi dolazi do povlacenja
sustavne upale®’. Nekroza moze zahvacati samo parenhim ili samo okolno tkivo, ali
najceSce zahvaca oboje. Nekroticno podrucje moze biti solidno ili postati tekuce,
sterilno ili postati inficirano, perzistirati ili povuci se s vr.emenom. Potrebno je nekoliko
dana za razvoj oteZane perfuzije i nekroze, zbog €ega rani CT to Cesto propusta.
Prvih nekoliko dana bolesti se na CECT-u prikazuju nejednolika podrucja
demarkacije i konfluencije. Nakon 1. tjedna, slabo imbibirano podru¢je oznacava
podruéje nekroze®. U peripankreati¢noj nekrozi, parenhim je normalno imbibiran kao
kod intersticijskog pankreatitisa, ali okolno tkivo razvija nekrozu. Bitno je razlikovati
ova 2 stanja jer peripankreatiCna nekroza ima znatno ¢eSce slu€ajeve morbiditeta i

intervencija nego intersticijski pankreatitiss®.

5.4.3 INFICIRANA PANKREATICNA NEKROZA

U 30% pacijenata s nekrotizirajuéim pankreatitisom razvije se infekcija nekroze.
Uglavnom se razvije nakon prvog tjedna bolesti. Bez pravovremene intervencije,
gotovo svaki pacijent umre. Stoga je vazno dijagnosticirati ovo stanje radi uspostave
indikacije za antibiotsko lijecenje i intervenciju®’. Rizik razvoja infekcije raste kod
produljene hospitalizacije, ponajprije zbog gram negativnih enterobacila, a treba
postojati klinicka sumnja na pojavu klinicke sepse?®. Slikovno se moze prepoznati po
ekstraluminalnom plinu u pankreati¢nom i okolnom tkivu koji se uo¢ava na CECT-u3.
Kod nejasnih slikovnih i klini¢kih nalaza, aspiracija tankom iglom (FNA) moze biti
korisna, pri éemu pozitivni nalazi aspirata na bakterije ili gljive potvrduju dijagnozu3®.
Razvoj sekundarne infekcije u pankreati¢noj nekrozi povezan je s povisenim

morbiditetom i mortalitetom*°.

5.5 KOMPLIKACIJE
5.5.1 AKUTNE PERIPANKREATICNE KOLEKCIJE TEKUCINE (APFC)

Akutne peripankreati¢ne kolekcije tekucine nastaju unutar prva 4 tjedna
intersticijskog edematoznog pankreatitisa, u odsutnosti peripankreaticne nekroze i
pseudociste. Kriteriji za dijagnozu APFC-a na CECT-u su: razvoj uslijed IEP-a,
prisutnost homogene kolekcije tekucine, odsutnost jasno definirane stijenke koja
ograduije kolekciju i odsutnost intrapankreati¢nog prosirenja®8. Veéina kolekcija je
asimptomatska i spontano regresira bez potrebe za lijeCenjem; ako perzistira dulje

od 4 tjedna, moZze se razviti u pankreati¢nu pseudocistu.
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5.5.2 PANKREATICNA PSEUDOCISTA

Peripankreaticna pseudocista je kolekcija tekucine bez solidnog sadrzaja u
peripankreaticnom tkivu omedena jasno definiranom stijenkom. Moguca lokalizacija
je bilo gdje izmedu medijastinuma i zdjelice. Nastaje prekidom kontinuiteta
pankreaticnog voda $to dovodi do istjecanja tekucine bogate enzimima u okolni
prostor tvoreci perzistiraju¢u kolekciju. lako se CECT naj¢e&¢e koristi za definiranje
pseudociste, UZV moze pomoci u isklju€enju prisutnosti solidnog sadrzaja u kolekciji.
Aspiracija tekucéine pokazuje povisSene razine amilaze®#'. Dok ¢e se u polovici
sluCajeva pseudocista povuci bez simptoma, mogu je pratiti komplikacije poput
infekcije, krvarenja zbog erozije okolnih krvnih Zila, rupture i kompresije okolnih

organa®,

Slika 6. (ljubaznoSc¢u prof. dr. sc. D. Hrabara): ultrazvuéno se prikaZe ventralno u
odnosu na pankreas veliko ovalno, anehogeno podrucje ograni¢eno tankom

stijenkom $to odgovara pseudocisti gusterace.
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5.5.3 AKUTNA NEKROTICNA KOLEKCIJA (ANC)

Unutar prva 4 tjedna akutnog nekrotiziraju¢eg pankreatitisa, kolekcija tekucine s
nekrotiCnim tkivom se naziva akutnom nekroticnom kolekcijom kao pojam drukciji od
APFC-a. Nekroti¢ni materijal moze potjecati iz parenhima gusterace ili
peripankreati¢nog tkiva. U prvom tjednu bolesti je teSko razlikovati ANC i APFC, no
nakon toga se na CECT-u moze uociti variraju¢a koli€ina solidnog materijala i
tekucine po Cemu se razlikuju ova dva stanja. MR, transkutana ili endoskopska
ultrasonografija pomazu u potvrdivanju prisutnosti solidnog materijala. Cak i ako je
kolekcija homogena, prisutnost atenuacije masnog tkiva na CT-u te udruzena

nekroza pankreati¢nog parenhima upucuju na ANC3:38,

5.5.4 KASNA OGRANICENA NEKROTICNA KOLEKCIJA (WON)

Ako potraje viSe od 4 tjedna od pocetka pankreatitisa, oko ANC-e se stvori jasno
definirana upalna stijenka ¢ime nastaje walled-off necrosis (WON), $to se dogada u
otprilike 15% slucajeva teSkog AP-a*2. CECT Cesto ne moze razlikovati solidno od

tekuceg tkiva pa su potrebni MR, transabdominalni ili endoskopski UZV da bi se

16



razlikovalo od pseudociste®28. lako se vecina razrijesi asimptomatski, WON moze
pratiti sekundarna infekcija, hemodinamska nestabilnost, vrucica, produljeno trajanje
bolesti, sepsa, defans i bol s opipljivom masom na palpaciji zbog peritonealne

iritacije te trecina pacijenata zahtijeva intervenciju3®43,

Slika 7. (ljubazno$éu prof. dr. sc. D. Hrabara): ultrazvu¢no se ventralno u odnosu na
pankreas prikaze veliko, nepravilno ovalno, inhomogeno podrucje ograni¢eno od

okoline, s debelom stijenkom $to odgovara ogradenoj nekrozi (walled-off necrosis).

K.B S.MILOSRDNICE

L

D=96.1 mm D=74.4 mm

5.5.5 INFICIRANA NEKROZA

Sve kolekcije se mogu inficirati, ali se nekroti¢ne kolekcije puno ¢esée inficiraju.
Infekcija se moze pretpostaviti prema klini¢koj slici ili prisutnosti plina u kolekciji na
CECT-u. Velika koli€ina plina moze tvoriti aerolikvidnu razinu. FNA moZze potvrditi

dijagnozu, ali u vecéini slu¢ajeva nije potrebna3#4,
5.5.6 KOMPLIKACIJE PANKREATICNOG VODA

U 40% sluCajeva nekroze srediSnjeg pankreasa dolazi do prekida kontinuiteta
pankreati¢nog voda. Ako postoji funkcionalan parenhim distalno od diskontinuiteta,

nastane kontinuirano istjecanje pankreati¢ne tekucine. Mogu se takoder razviti
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lokalni ascites i pankreatopleuralne fistule. Ozljeda pankreaticnog voda se otkriva
koriste¢i ERCP, MR ili MRCP.

Kasne komplikacije pankreatiCne nekroze su strikture pankreaticnog voda

sekundarno upali ili cijeljenju nakon drenaze nekroticne kolekcije.

5.5.7 VASKULARNE KOMPLIKACIJE
Vaskularne komplikacije nastanu u 25% pacijenata s AP-om. Lokalna upala, smanjen
venski protok i pritisak kolekcija na venske strukture mogu dovesti do tromboze,

naj¢eSc¢e na slezenskoj, a rijede i na gornjoj mezenteri¢noj i portalnoj veni.

Otpustanje enzima u AP-u dovodi do erozije lokalne vaskulature Sto dovodi do
pseudoaneurizme te spontanog krvarenja. NajCesc¢i izvori krvarenja su slezenska

arterija i vena, portalna vena i druge okolne krvne Zile3,

5.5.8 SINDROM ABDOMINALNOG ODJELJKA

Intraabdominalni tlak inaCe iznosi izmedu 5 i 7 mmHg kod zdravih osoba, a 10
mmHg kod tesko oboljelih osoba. Povecanje intraabdominalnog volumena zbog
ekspanzije retroperitoneuma (upala gusterace, kolekcije tekuéine) ili peritonealne
Supljine (ileus, ascites, edem crijeva) ne podizZe tlak sve dok se ne prijede
kompenzacijski prag. Nakon $to se taj prag prijede, intraabdominalni tlak brzo
naraste pa nastane intraabdominalna hipertenzija i sindrom abdominalnog odjeljka.
Retroperitonealni edem, ileus, SIRS, porast kapilarne propusnosti i abdominalna
napetost zbog bolova dovode do vaskularne i visceralne kompresije, pada venskog
protoka, stani¢ne hipoksije, intersticijskog edema te dodatnog povecéanja
intraabdominalnog tlaka. Ova se komplikacija ¢esto vidi kod pacijenata s teSkim
APom na intenzivnom lije€enju, stoga bi se svim tim pacijentima trebao mjeriti

intraabdominalni tlak?s.

5.6 SUSTAVNE KOMPLIKACIJE

Tri organska sustava treba procijeniti da bi se definiralo viSeorgansko zatajenje:
respiratorni, kardiovaskularni i renalni. Prema modificiranom Marshallovom
bodovaniju, zbroj od 2 ili viSe za bilo koji od navedenih organskih sustava potvrduje
viSeorgansko zatajenje. Prednosti modificiranog Marshallovog bodovanja su
univerzalna primjenjivost te jednostavna i objektivnha procjena tezine bolesti. U
usporedbi sa SOFA bodovanjem, oba sustava bodovanja predvidaju teZinu bolesti,
18



mogu se koristiti pri prijemu te se mogu ponavljati svakodnevno, ali SOFA bodovanje
se primjenjuje za pacijente u intenzivnoj skrbi te uklju€uje inotropnu i respiratornu

potporus.

5.7 FAZE AKUTNOG PANKREATITISA

Akutni pankreatitis prolazi kroz dvije preklapajuce faze, svaka s vrhuncem

mortaliteta: ranom i kasnom.

5.7.1 RANA FAZA

Rana faza karakterizirana je akutnom upalom i aktivacijom citokinske kaskade,
klini¢ki poznatom kao sindrom sustavnog upalnog odgovora (SIRS). Perzistiranje
SIRS-a povecava rizik od organskog zatajenja, koje odreduje tezinu u ovoj fazi. Ako
potraje manje od 48 sati, opisuje se kao prolazno organsko zatajenje, a
perzistiraju¢e organsko zatajenje ako traje dulje od toga. Ako je zahvaceno viSe

organa, zove se viseorgansko zatajenje (MOF).

Ova faza inaCe traje do 1 tjedna, ali se moze produljiti. Moguc¢ je razvoj lokalnih

komplikacija, ali one nisu odrednice teZine bolesti kao $to je organsko zatajenje34°.

5.7.2 KASNA FAZA

Kasna faza javlja se u umjerenim i teSkim oblicima AP-a. Karakteriziraju je
perzistiraju¢a sustavna upala i pojava lokalnih komplikacija Cija se morfologija na
slikovnim metodama mora precizno razlikovati jer zahtijevaju razli€ite terapijske
pristupe. Organsko zatajenje ostaje kljucni prognosticki faktor. Sustavna upala u ovoj
fazi moze biti pracena kompenzatornim protuupalnim odgovorom (CARS) Sto

povecava rizik sekundarne infekcije3.

5.8 PROCJENA TEZINE AKUTNOG PANKREATITISA

Vazno je zbog viSe razloga definirati tezinu AP-a. Kao prvo, bitno je prepoznati
pacijente s teSkim AP-om na prijemu koji zahtijevaju ranu agresivnu terapiju. Kao
drugo, u sekundarnoj zdravstvenoj zastiti potrebno je prepoznati pacijente koje treba
premjestiti na specijalistiCku skrb. Kao trece, specijalistima je korisno dijeliti te

pacijente u podgrupe prema prisutnosti lokalnih i sustavnih komplikacija3.

19



5.8.1 REVIDIRANA ATLANTA KLASIFIKACIJA

Prema ovoj klasifikaciji, tezina AP-a se odreduje prema prisutno$¢u prolaznog ili

perzistirajueg organskog zatajenja te lokalnih i sustavnih komplikacija.

Blagi AP je karakteriziran odsutnoSc¢u organskog zatajenja te lokalnih i sustavnih
komplikacija. Ovaj oblik ¢ini 80% pacijenata, te su inae pacijenti otpusteni tijekom

rane faze. Inace nisu potrebne slikovne metode, te je smrtnost niska®#’.

Umijereno teski AP je karakteriziran prisutnoS¢u prolaznog organskog zatajenja ili
lokalnih i sustavnih komplikacija. Lokalna komplikacija moze biti peripankreaticna
kolekcija koja se prezentira produljenom abdominalnom bolnoScu, leukocitozom i
vrucicom te oteZanim odrzavanjem oralne prehrane. Sustavne komplikacije mogu biti
pogorsanja koronarnih ili kronicnih pluénih bolesti u sklopu AP-a. Bolest moze proci
bez intervencije ili moZe zahtijevati produljenu specijalisticku njegu. Smrtnost je
znatno manja od teSkog AP-a te pacijenti koji su imali prolazno organsko zatajenje
krace od 48 sati su najceSce imali samoogranic¢avajuéu bolest, s manjim rizikom od

lokalnih i sustavnih komplikacija, te s klinickim tijekom slicnom blagom AP-u3-38:48,

TesSki AP je karakteriziran perzistiraju¢im organskim zatajenjem. Organsko zatajenje
koje se razvije u ranoj fazi zapoc€ne se aktivacijom citokinske kaskade sto dovodi do
SIRS-a. Kada je SIRS prisutan i perzistirajui, povecan je rizik od komplikacije
perzistirajuéim organskim zatajenjem te je pacijenta potrebno lijeCiti kao da ima teski
AP*_ Organsko zatajenje moze obuhvacati jedan ili viSe organa. Pacijenti s
perzistirajuéim organskim zatajenjem Cesto pate od jedne ili viSe komplikacija te

imaju viSu stopu smrtnosti, koja moze biti 36-50%3 38 50,

Pri prijemu, blagi pankreatitis se prepoznaje odsutno$¢éu organskog zatajenja. Kada
se organsko zatajenje pojavi unutar prvih 24 sata, moZe biti oteZana procjena tezine,
jer nije poznato hoce li pacijent imati prolazno ili perzistiraju¢e organsko zatajenje.
Buducdi da je u toj situaciji isklju¢en blagi pankreatitis, pacijenta treba klasificirati i
lijeCiti kao da potencijalno ima teski AP. Ako se organsko zatajenje razrijeSi unutar
48 sati, pacijent se klasificira kao da ima umjereno teski AP. Ako razvije perzistirajuce
organsko zatajenje, klasificira se da ima teski AP5'-%2, Tijekom rane faze, tezina se
moze ponovljeno procjenjivati svakodnevno tijekom razvoja pankreatitisa. Prikladni

trenutci procjene su 24, 48 sati te 7 dana nakon prijema. lako se mogu otkriti lokalne
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komplikacije slikovnim metodama tijekom prvog tjedna, inace nije potrebno.
Prisutnost nekroze nije jasno definirana na slikovnoj dijagnostici prvih nekoliko dana
te nije izravno proporcionalna tezini bolesti®354. Cak i ako se otkrije prisutnost
nekroze ili kolekcija u prvom tjednu, opcenito nije potrebno lijeCenje tih stanja. U
kasnoj fazi umjereno teskog i teSkog AP-a, lokalne komplikacije se do kraja razviju,
iako se neki pacijenti sa perzistirajucim lokalnim zatajenjem oporave bez lokalnih
komplikacija®'. Prisutnost infekcije nekroticnog podrucja povecava rizik smrti ¢ak i u
odsutnosti organskog zatajenja, ali u kombinaciji s organskim zatajenjem rizik smrti

se udvostrucuje.

5.8.2 RANSONOV ZBROJ

Ransonov zbroj koristi se za procjenu tezine i smrtnosti AP-a.

Tablica 1., Ransonov zbroj

Prijem 48 sati

Dob > 55 godina Kalcij < 2 mmol/L

Leukociti > 16000 stanica/mm? Pad hematokrita > 10%

Glukoza > 11 mmol/L Pa02 < 60 mmHg

AST > 250/L Porast ureje > 1.8 mmol/L

LDH > 350/L Deficit baza > 4 mEq/L
Nadoknada tekucine > 6 L

Tablica 2., Modificirani Ransonov zbroj za bilijarni AP

Prijem 48 sati

Dob > 70 godina Kalcij <2 mmol/L
Leukociti > 18000 stanica/mm3 Pad hematokrita > 10%
Glukoza > 12.2 mmol/L Porast ureje > 0.7 mmol/L
AST > 250/L Deficit baza > 5 mEqg/L
LDH > 400/L Nadoknada tekucine >4 L

Rezultati zbroja:

* 0do 2 boda: Smrtnost 0 — 3%
+ 3do4boda: 15%
* 5 do 6 bodova: 40%
« 7 do 11 bodova: blizu 100%
Ransonov zbroj se koristi za procjenu uloge operativnog lije¢enja u pojavi

viSeorganskog zatajenja, SIRS-a i propusnosti krvnih Zila®®. Zbroj 0 ili 1 predvida
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odsutnost komplikacija i zanemarivu smrtnost. Zbroj 3 ili viSe predvida teSki AP s

moguc¢om smrtnoscu.

Jedno od ogranicenja ovog sustava je u tome da drugi sustavi bodovanja pokazuju
viSu osjetljivost ili specificnost. U jednoj metaanalizi 2016., Ransonov zbroj veci od 2
je imao osjetljivost od 90% te specificnost od 67.4%. Za usporedbu, APACHE-II zbroj
veci od 7 je imao osjetljivost od 100%, a BISAP zbroj veci od 2 specificnost od
87.6%. Drugo ograni€enje je da se zbroj ne moze odrediti dok ne prode 48 sati od
prijema, ¢ime je ograni€eno u situacijama poput hitnog prijema, dok se sustavi kao
APACHE-II i BISAP mogu bilo kada primijeniti. Tre¢e ogranienje je $to nije
primjenjivo u pedijatrijskoj i adolescentnoj populaciji jer se izvorno istrazivanje

provodilo u grupi izmedu 30 i 75 godina®t.

5.8.3 APACHE-II

APACHE-II sustav je najrasireniji bodovni sustav za procjenu ozbiljnosti akutne
bolesti®’. Raduna se prema pacijentovoj dobi, prisutno$¢u kroni¢nih bolesti te 12
fizioloSkih vrijednosti izmjerenih na kraju prvih 24 sata od prijema pacijenta na
intenzivnom lije€enju. Redovito se primjenjuje za mjerenje teZine bolesti teSko
oboljelih pacijenata na intenzivnom lijeCenju. Koristan je zbog svoje visoke
selektivnosti i to¢nosti®®%°. Njegova prediktivna snaga i jednostavna primjena ¢ine ga
korisnim u trijazi ugrozenih pacijenata te procjeni mortaliteta na intenzivnom
lijecenju®®.

5.8.4 BISAP

BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis) je novorazvijen sustav
bodovanja kojim se moze predvidjeti ishod lijeCenja unutar 24 sata. U usporedbi s
Ransonovim zbrojem, ovaj sustav ima samo 5 varijabli Sto ga Cini isplativijim i
omogucuje njegovu primjenu u sustavima hitne sluzbe, a ima sli¢nu toénost®’.

Takoder jednako uspjesno predvida prognozu teSkog AP-a kao ostali sustavi®?.

Tablica 3., BISAP zbroj, 2 ili manje kriterija pozitivnih predvida nisku smrtnost, vise
od 2 visoku smrtnost.
Ureja > 25 mg/Dl |

22




Promijenjen
mentalni status

2 ili viSe kriterija za
SIRS

Dob > 60 godina
Pleuralna efuzija

5.8.5 MODIFICIRAN GLASGOW KRITERIJ

Modificirani Glasgow kriterij (poznat i kao Imrie zbroj) predstavlja prilagodbu
Ransonovog zbroja, prilagodenu za brzu procjenu u prvih 48 sati bolesti. Pokazalo se
da ima najviSu osjetljivost u predvidanju tezine AP-a®3. Takoder je pokazao vecéu

specificnost u odnosu na APACHE-II i Ransonov zbroj%4.

Tablica 4., Modificiran Glasgow kriterij, 3 ili vise pozitivnih kriterija predvida teski
oblik bolesti

Pa0O2 < 60 mmHg

Dob > 55 godina

Neutrofili > 15x10°/L

Kalcij < 2 mmol/L

Ureja > 16 mmol/L

LDH > 600/L

Albumin < 32 g/L

Glukoza > 10 mmol/L

63

5.8.6 MODIFICIRANI CTSI

Modificirani CTSI (CT Severity Index) objedinjuje ocjenu prema Baltazaru i procjenu
opsega pankreati¢ne nekroze. U studijama je pokazao vecu dijagnosticku to¢nost od
Baltazarova indeksa te bolje korelacije s tezinom AP-a u usporedbi s APACHE-II.
Zbog jednostavnijeg izraCuna i snaznije prediktivhe povezanosti s ishodom lijeCenja,

modificirani CTSI predstavlja prakti¢an alat za stratifikaciju rizika®°-°.

Tablica 5., Modificirani CTSI
Upala gusterace
Normalna gusteraca 0
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Intrinzi¢ni poremecaiji gusterace sa ili 2
bez upalnih promjena u okolnom
masnom tkivu

PankreatiCna ili peripankreati¢na 4
kolekcija tekucine ili nekroza okolnog
masnog tkiva

Nekroza gusterace

Odsutna 0
< 30% 2
> 30% 4
Ekstrapankreati€ne komplikacije

Jedna ili viSe komplikacija (pleuralna 2

efuzija, ascites, vaskularne
komplikacije, zahvaéenost probavnog
sustava)

Rezultati zbroja:

O 0 do 2: blagi akutni pankreatitis
O 4 do 6: umjereno teski

O 8 do 10: teski

6. LIJECENJE

6.1 NADOKNADA TEKUCINE

Agresivna intravenska nadoknada tekucine temeljni je korak u lije€enju AP-a.
Preporucuje se bolus od 10 mL/kg, zatim infuzija 1,5 mL/kg/h; vecina pacijenata ima
koristi od 3—4 L unutar prvih 24 h?’. Ringerov laktat je poZeljan izbor otopine jer se

pokazao da ucinkovitije sniZzava sustavnu upalu u odnosu na fiziolo$ku otopinu 6768,
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PatofizioloSko objaSnjenje koristi ovog postupka se temelji na tome da u AP-u
pacijenti imaju zna€ajno sustavno oStecenje endotela i povecanu propusnost
kapilara $to dovodi do pomaka tekuéine u intersticij i peritonealnu $upljinu®®. Pacijenti
takoder gube tekucinu zbog smanjenog oralnog unosa, povracanja te povec¢anim
respiratornim gubitkom i znojenjem. Postoje izravni dokazi da smanjena perfuzija
pridonosi ishemiji i nekrozi gusterac¢e u ranoj fazi AP-a’. Cilj rane nadoknade
tekucine jest korigirati hipoperfuziju gusterace. Intravenozna hidratacija korigira
hipovolemiju Sto sprjeCava stani¢nu smrt, nekrozu i otpustanje pankreaticnih enzima
koji aktiviraju brojne kaskade karakteristicne za pankreatiCnu sepsu te smanjuje

upalu koja povecava kapilarnu propusnost i posljedi¢ni gubitak tekucine.

lako ne postoje specifi¢ni biljezi za hipoperfuziju gusterace, porast ureje odraZzava
renalnu perfuziju, a gubitak intravaskularne tekucine se prezentira kao porast
hematokrita zbog hemokoncentracije pa se te mjere mogu pratiti?”. lako postoje
dileme oko rane agresivne intravenozne nadoknade tekucine, istrazivanja su
pokazala da nadoknada unutar 24 sata smanjuje mortalitet i morbiditet’’-72, Medutim,
nakon $to pacijent vec razvije teski oblik bolesti, nema viSe dokazane koristi od
agresivne nadoknade tekucine dok se povecava rizik od preopterecenja
tekuc¢inom?”-73, Brza hemodilucija takoder pogor$ava prognozu, zbog ¢ega bi se
hematokrit trebao odrzati u rasponu od 30 do 40% unutar prva 72 sata’. Osobito je
bitno prepoznati ranjive skupine pacijenata, poput starijih pacijenata te osoba s
povijesti sr€anih i bubreznih bolesti. Tim pacijentima treba pazljivo nadoknadivati
tekucinu, prateci istovremeno pojave komplikacija poput volumnog opterecenja,

pluénog edema te abdominalnog kompartment sindroma3.

6.2 PREHRANA
6.2.1 PREHRANA U BLAGOM AKUTNOM PANKREATITISU

Tradicionalno se oralna prehrana odgadala do prestanka boli i normalizacije enzima,
uz postupni prijelaz s tekuée na Evrstu hranu. Sada znamo da rana peroralna
prehrana odrZava crijevnu barijeru i sprje€ava bakterijsku translokaciju u

pankreati¢no tkivo, smanjujuci rizik od infekcije”®.

Metaanalize podupiru uvodenje ranog oralnog hranjenja u blagom i umjereno teSkom
AP-u bez potrebe za postupnim prelaskom na Cvrstu hranu Sto skracuje boravak u

bolnici i troSkove bez povecanja komplikacija’®’”. Niskomasna ¢vrsta prehrana
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pokazala se sigurnom i nutritivno bogatijom od tekuce, a hranjenje prema osjec¢aju

gladi dodatno skracéuje hospitalizaciju u umjereno teSkom i teSkom AP-u"87°.

6.2.2 PREHRANA U UMJERENO TESKOM | TESKOM AKUTNOM
PANKREATITISU

Pacijenti s teSkim AP-om, osobito u sepsi, imaju koristi od rane enteralne prehrane®°.
Izbjegava se totalna parenteralna prehrana zbog povezanosti s infekcijama?®.
Enteralno hranjenje u distalnom dijelu jejunuma odrzava mukoznu barijeru i
sprjeCava translokaciju bakterija u nekrozu te je indicirano kod svih pacijenata s

teSkim AP-om®2,

lako nazogastri€na i nazojejunalna prehrana imaju sli¢ne ishode (mortalitet,
komplikacije, tolerancija), nazogastricna sonda jednostavnija je za postavljanje jer ne

zahtijeva endoskopsku ni radiolo$ku asistenciju, pa je preferirana®384,

6.3 ANTIBIOTICI

Infektivhe komplikacije zna€ajno doprinose morbiditetu i mortalitetu bolesnika s AP-
om te obuhvacaju kolangitis, infekcije mokraénog sustava, inficirane pseudociste i
kolekcije tekucine te inficiranu pankreati¢nu nekrozu. Prilikom sumnje na infekciju,
potrebno je zapoceti primjenu empirijskih antibiotika Sirokog spektra dok se ne
potvrdi izvor infekcije. Ako su krvne kulture negativne i ne identificira se izvor

infekcije, antibiotsku terapiju treba prekinuti?’.
6.3.1 STERILNA NEKROZA
Pacijenti sa sterilnom pankreaticnom nekrozom nemaju povec¢anu smrtnost u odnosu

na one s inficiranom nekrozom, $to istie vaznost prevencije infekcije®’.

Medutim, mnoga istrazivanja nisu pokazala korist od profilakticke primjene antibiotika
u slucaju sterilne nekroze®5-86.87.88 Stoga se u suvremenim smjernicama ne

preporucuije rutinska primjena antibiotika u ovoj fazi bolesti®°.

6.3.2 INFICIRANA NEKROZA

Danas se kirurSka intervencija ne provodi rutinski kod svih bolesnika s inficiranom
nekrozom. Operativno lije€enje indicirano je u klini¢ki nestabilnih bolesnika. U
stabilnih pacijenata preporucuje se 30-dnevna antibiotska terapija prije zahvata kako

bi se pobolj$ala demarkacija nekroti¢nog i zdravog tkiva®0. Ako se tijekom tog

26



razdoblja formira kolekcija s jasno definiranim zidom i teku¢im sadrzajem, indicirana
je endoskopska, radioloSka ili kirurSka drenaza. U slu€aju neuspjeha konzervativne

terapije ili klinickog pogorsanja pristupa se nekrozektomiji%’.

6.4 ANALGEZIJA

Vecina bolesnika s AP-om zahtijeva ucinkovitu kontrolu boli. lako smjernice ne
specificiraju detaljno vrstu, doziranje, nacin primjene ili u€estalost analgezije,
najcesce se primjenjuju opioidi zbog svoje snazne analgetske ucinkovitosti.
Nesteroidni upalni lijekovi (NSAIL) mogu pomoci zbog protuupalnog uc€inka na

parenhim gusterace, dok se lokalni anestetici i paracetamol rjede primjenjuju®’.

6.5 ERCP

U etiologiji bilijarne opstrukcije kamenci mogu opstruirati pankreati¢ni vod i pokrenuti
upalu. lako bi vadenje kamenca ERCP-om intuitivno smanijilo komplikacije, veéina
kamenaca spontano prolazi u duodenum i eliminira se stolicom pa vecina bolesnika
nema koristi od rutinskog ERCP-a%. Studija iz 2020. nije pokazala smanjenje
komplikacija niti smrtnosti kod ranog ERCP-a u predvidenom teSkom AP-u bilijarne
etiologije. Stoga se hitni ERCP preporucuje samo kod dokazanog kolangitisa ili

progresivne kolestaze (poviSenje bilirubina) u okviru teskog ili umjereno teSkog AP-
a%.

6.6 KIRURGIJA
6.6.1 KOLECISTEKTOMIJA

U bolesnika s blagim AP-om kolecistektomija tijekom iste hospitalizacije smanjuje
rizik recidiva bilijarne etiologije®*. Kod pacijenata s pankreati¢cnom nekrozom zahvat

se odgada za kasniju fazu bolesti ili nakon stabilizacije®.

6.6.2 DEBRIDMAN NEKROZE

U slu€aju inficirane nekroze, zapocinje se ciljanim antibioticima prema antibiogramu,
a potom intervencijsko drenazno-nekrektomsko lije€enje. Idealno je pri¢ekati 4 tiedna

od pojave bolesti, kada ,zidana“ kolekcija omoguci jasnu demarkaciju nekroti¢nog

tkiva®.
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6.6.3 MINIMALNO INVAZIVNI POSTUPCI KOD PANKREATICNE NEKROZE
Laparoskopska nekrektomija, radioloSka drenazZa kateterom i endoskopska
intervencija sve su ¢eS¢i minimalno invazivni pristupi. Klju€no je pricekati
organizaciju nekroze: nakon 4 tjedna fibrozni zid Cini kolekciju prikladnom za ove
postupke. U usporedbi s otvorenom kirurgijom, minimalno invazivni zahvati smanjuju

morbiditet, troSkove i smrtnost%%-9.

Graf 3., Terapijski algoritam kod akutnog pankreatitisa
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Klini¢cka sumnja na akutni
pankreatitis (jak bol u gornjem
trbuhu, I enzimi)

Procjena tezine bolesti
(Ransonov zbroj, CRP)

Reanimacija; CVP > 8 cm H,0,
HtC 30-35 %

Blagi/umjereno teski

Medicinska intervencija (rano
enteralno hranjenje,
analgezija, nadoknada
tekucine, ERCP u slucaju
bilijarnog pankreatitisa)

Jedinica intenzivnog lije¢enja

ERCP u prvih 48 sati u slu¢aju
bilijarnog pankreatitisa

CECT ili MR

I_I

Nekroza >30%

Nekroza < 30%

Antibiotici (7 dana)

Enteralna prehrana, lijecenje
boli, simptomatsko lije¢enje
organskog zatajenja

Poboljsanje

Antibiotici (jos 14 dana)

nekroza
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Intervencijska drenaza
pracena otvorenom
nekrozektomijom

Sterilna nekroza

Elektivna operacija (ako je

S Konzervativno lijecenje
neizbjezno)

Otpustanje iz bolnice



7. ZAKLJUCAK

Akutni pankreatitis predstavlja kompleksno stanje koje nastaje uslijed niza etioloskih
Cimbenika, medu kojima su vodeci Zu¢ni kamenci i prekomjerna konzumacija
alkohola, a karakterizira ga aktivacija intrapankreaticnih enzima koja dovodi do

autodigestije i upalnog ostecenja gusteracCe.

U dijagnostici i lijeCenju akutnog pankreatitisa kljucnu ulogu ima medicina temeljena
na dokazima koja se temelji na primjeni provjerenih kliniCkih smjernica i
prognostiCkih sustava za pravovremeno prepoznavanje tezine bolesti i odabir
optimalnog lije€enja. Primjena revidirane Atlanta klasifikacije i pouzdanih sustava
bodovanja (APACHE-II, BISAP, Ranson) temelji se na statisti¢ki potvrdenim
parametrima koji poboljSavaju predvidanje rizika i usmjeravaju kliniCke odluke.
Dijagnosticki protokoli, ukljuujuéi ciljane slikovne metode (UZV, CT, MR) i pretrage
enzimskih markera, standardizirani su prema preporukama stru¢nih drustava kako bi

se smanjile razlike medu ustanovama i osigurala najbolja briga o bolesnicima.

Terapijski pristup po€iva na dokazima iz klini€kih istrazivanja koja potvrduju prednost
rane hemodinamske potpore pomocu Ringerovog laktata, selektivne analgezije i
rane enteralne prehrane, dok minimalno invazivne intervencije kod pankreati¢ne
nekroze smanjuju morbiditet i mortalitet. Primjena antibiotika i planiranje
kolecistektomije kod bilijarne etiologije temelje se na jasnim kriterijima rizika te
odnosa korist i Stete, Sto sprjeCava nepotrebne zahvate i smanjuje komplikacije.
Dosljedno provodenje medicinskih postupaka temeljenih na dokazima osigurava
standardiziranu, ucinkovitu i sigurnu skrb za bolesnike s AP-om te predstavlja temelj

suvremene gastroenteroloske prakse.
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