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PRSS1 – engl. serine protease 1 

SPINK1 – engl. serine protease inhibitor kazal-type 1 
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SAŽETAK 

Kirurško liječenje komplikacija kroničnog pankreatitisa 

Tea Banić 

 

Kronični pankreatitis je bolest koja uzrokuje ireverzibilne upalne i fibrozne promjene 

parenhima gušterače te progresija bolesti dovodi do egzokrine i endokrine disfunkcije. Postoje 

brojni rizični čimbenici povezani s razvojem bolesti kao što su alkohol, pušenje, genetske 

mutacije i anatomske abnormalnosti gušterače, no kod dijela pacijenata etiologija ostaje 

nepoznata. Najčešće obolijevaju muškarci srednje životne dobi koji prekomjerno konzumiraju 

alkohol. Bol u području epigastrija je vodeći simptom, a progresija bolesti uzrokuje 

malapsorpciju, maldigestiju praćenu steatorejom te razvoj pankreatogenog dijabetesa. Zbog 

nespecifične kliničke slike i spore progresije bolesti postavljanje dijagnoze kroničnog 

pankreatitisa je složeno te se temelji na testovima procjene funkcije gušterače i slikovnim 

metodama kao što su transabdominalni UZV, CT, MR, EUS i ERCP. Zlatni standard u 

dijagnostici je EUS koji se može izvoditi u kombinaciji s testom egzokrine funkcije gušterače 

te se na taj način identificiraju rani oblici bolesti. Liječenje kroničnog pankreatitisa temelji se 

na liječenju komplikacija. Konzervativne metode su prva linija liječenja te su usmjerene na 

ublažavanje boli i liječenje egzokrine i endokrine insuficijencije. Određen broj pacijenata 

zahtijeva dodatno endoskopsko liječenje kako bi se ublažila bol i lokalne komplikacije. 

Ukoliko endoskopsko liječenje ne da odgovarajuće rezultate tada je metoda izbora kirurško 

liječenje. Cilj kirurškog liječenja je ublažavanje rekurentne boli, smanjenje morbiditeta, 

sprječavanje razvoja komplikacija te očuvanje egzokrine i endokrine funkcije gušterače. 

Kirurške tehnike je potrebno prilagoditi lokalizaciji bolesti te morfološkim karakteristikama 

gušterače.  Metode izbora kod dilatacije glavnog pankreatičnog voda uključuju drenažu 

lateralnom  pankreatikojejunostomijom po Puestowu ili kombinaciju djelomične resekcije i 

drenaže, tj. lateralnu pankreatikojejunostomiju s lokaliziranom resekcijom glave gušterače po 

Freyu. Ukoliko se patološke promjene nalaze u području glave, tada se predlaže cefalična 

pankreatikoduodenektomija po Whippleu, a ukoliko se nalaze u repu ili tijelu, distalna 

pankreatektomija. Kod difuzne zahvaćenosti parenhima potrebno je učiniti totalnu 

pankreatektomiju s autotransplantacijom stanica otočića gušterače. 

KLJUČNE RIJEČI: kronični pankreatitis, kirurško liječenje, komplikacije, bol 

  



SUMMARY 

Surgical treatment of complications of chronic pancreatitis 

Tea Banić 

 

Chronic pancreatitis causes irreversible inflammatory and fibrotic changes in the pancreatic 

parenchyma, and the progression of the disease leads to exocrine and endocrine dysfunction. 

Numerous risk factors are associated with the development of the disease, such as alcohol 

consumption, smoking, genetic mutations, and anatomical abnormalities of the pancreas. Still, 

in some patients, the etiology remains unknown. Middle-aged men who consume alcohol 

excessively are the most affected. The leading symptom is pain in the epigastrium. Progression 

of the disease causes malabsorption, maldigestion accompanied by steatorrhea, and the 

development of pancreatogenic diabetes. Due to the non-specific clinical presentation and slow 

disease progression, the diagnosis of chronic pancreatitis is complex. It is based on pancreatic 

function assessment tests and imaging methods such as transabdominal ultrasound, CT, MRI, 

EUS, and ERCP. The gold standard in diagnostics is EUS, which can be performed in 

combination with an exocrine function test, thus identifying early stages of the disease. The 

treatment of chronic pancreatitis is based on the treatment of complications. Conservative 

methods are the first line of treatment aimed at alleviating pain and treating exocrine and 

endocrine insufficiency. However, some patients require additional endoscopic treatment to 

relieve pain and local complications. If endoscopic treatment does not give adequate results, 

surgical treatment is the method of choice. The goal of surgical treatment is to alleviate 

recurrent pain, reduce morbidity, prevent the development of complications, and preserve the 

exocrine and endocrine functions of the pancreas. Surgical techniques must be adjusted 

considering the disease's localization and the pancreas's morphological characteristics. The 

methods of choice for dilated pancreatic duct include drainage with lateral 

pancreaticojejunostomy or a combination of partial resection and drainage, i.e., lateral 

pancreaticojejunostomy with localized pancreatic head resection. If pathological changes are 

located in the head area, then cephalic pancreaticoduodenectomy is suggested, and if they are 

located in the tail or body, distal pancreatectomy is recommended. In the case of diffuse 

parenchyma involvement, a total pancreatectomy with autotransplantation of pancreatic islet 

cells is performed. 

KEYWORDS: chronic pancreatitis, surgical treatment, complications, pain 
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1. UVOD 
 

Pankreatitis je upalna bolest gušterače (lat. pancreas) koja se manifestira akutnim ili kroničnim 

oblikom (1). 

Akutni pankreatitis (AP), lat. pancreatitis acuta je autodigestivna bolest (2). Incidencija AP se 

kreće od 13 do 45 na 100 000 stanovnika te je u novijim studijama primijećen njezin porast 

(3). Prezentira se jakim bolovima u gornjem abdomenu koji se šire u leđa. Bolovi su često 

praćeni mučninom i povraćanjem. Nastaje kao posljedica prerane aktivacije tripsinogena te 

oslobađanja proteaza koje uzrokuju razgradnju i nekrozu parenhima gušterače i okolnog tkiva 

(4). Najčešći rizični čimbenici za nastanak AP-a su žučni kamenci (38%) i prekomjerna 

konzumacija alkohola (36%) (5). 

Kronični pankreatitis (KP), lat. pancreatitis chronica  je kronična upalna bolest koja uzrokuje 

fibrozu i destrukciju egzokrinog tkiva gušterače (6). U konačnici, ireverzibilne strukturne 

promjene dovode do egzokrine i endokrine disfunkcije gušterače (7). Incidencija KP-a iznosi 

10 na 100 000 stanovnika (8,9). KP je bolest koja se može različito prezentirati, a klinička slika 

ovisi o stupnju disfunkcije. U 80% slučajeva javlja se bol u gornjem abdomenu koja se 

pojačava postprandijalno (10). Bol i egzokrina insuficijencija vode do gubitka tjelesne težine, 

depresivnog sindroma te smanjene kvalitete života (11). Egzokrina insuficijencija uzrokuje 

steatoreju, deficit vitamina B12 i vitamina topljivih u mastima, dok endokrina disfunkcija 

uzrokuje hiperglikemiju (12). Izloženost rizičnim faktorima kao što su prekomjerna 

konzumacija alkohola i pušenje te mutacije određenih gena povećavaju rizik za nastanak KP-

a (13). Uz bolest se vežu brojne komplikacije kao što su ciste i pseudociste, opstruktivna žutica 

uzrokovana benignom strikturom žučnih vodova, sekundarna bilijarna ciroza, duodenalna 

stenoza, tromboza lijenalne i portalne vene koja vodi do segmentalne portalne hipertenzije te 

ascites (14). KP uzrokuje smanjenje kvalitete života i skraćenje očekivanog životnog vijeka 

zbog brojnih komplikacija i povećanog rizika za nastanak karcinoma gušterače (15).  
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2. EPIDEMIOLOGIJA  
 

Od KP-a najčešće obolijevaju muškarci srednje životne dobi koji prekomjerno konzumiraju 

alkohol. Incidencija KP-a varira 4,4–14 na 100 000 stanovnika s prevalencijom 36,9–52,4 na 

100 000 stanovnika (16). Muškarci obolijevaju 1,5–4,6 puta češće nego žene (17). Medijan 

preživljenja iznosi 20 godina (18). U zapadnim zemljama 80% slučajeva KP-a je uzrokovano 

prekomjernom konzumacijom alkohola (19). S druge strane, u južnoj Indiji prevladava teški 

kronični kalcificirajući pankreatitis uzrokovan malnutricijom i konzumacijom kasave (20).  

 

 

3. ETIOLOGIJA 
 

Specifični etiološki faktori za razvoj KP-a su alkohol, pušenje, genetika, anatomske 

abnormalnosti i opstruktivni poremećaji. Unatoč razvoju medicinske genetike i tehnologije, u 

nekih pacijenata etiologija KP-a ostaje nepoznata.  

Smatra se da je alkohol vodeći uzrok KP-a te je utvrđeno da je alkoholna etiologija prisutna u 

oko 80%  slučajeva. Nakon epizode AP-a povezanog s alkoholom, rizik od progresije u KP bio 

je oko 14% uz potpunu ili povremenu apstinenciju konzumacije alkohola, 23% uz smanjenje 

količine, ali svakodnevnu konzumaciju alkohola te 41% ukoliko nije došlo do promjene u 

konzumaciji alkohola (21).  

Pušenje i konzumacija alkohola su koegzistirajuća ponašanja te sinergistički mogu dovesti do 

razvoja KP-a (22). Pušenje manje od jedne kutije cigareta dnevno dvostruko povećava rizik za 

razvoj KP-a, dok pušenje jedne ili više kutija cigareta trostruko povećava rizik (23).  Pušenje 

također povećava rizik za razvoj karcinoma gušterače s relativnim rizikom od 15,6 za pušaće 

u odnosu na nepušače (24).  

Genetske mutacije i polimorfizmi gena kao što su PRSS1, SPINK1 i CTRC mogu uzrokovati 

oštećenje tako što dovode do prijevremene ili pojačane aktivacije tripsinogena (25–27). CFTR 

gen je glavni regulator izlučivanja bikarbonata u vod gušterače te njegova mutacija dovodi do 

razvoja bolesti (28). Okolišni čimbenici poput konzumacije alkohola i pušenja mogu 

uzrokovati CFTR disfunkciju (29). 



3 
 

Pancreas divisum kao anatomska anomalija može dovesti do razvoja KP-a te je učestaliji u 

osoba koje imaju CFTR mutaciju (30). Opstrukcija voda zbog upalnih striktura, žučnog 

kamenca ili malignog procesa može dovesti do kroničnog opstruktivnog pankreatitisa.  

TIGAR-O je sustav koji klasificira rizične čimbenike povezane s razvojem KP. Rizični 

čimbenici su podijeljeni u šest kategorija te su prikazani u Tablici 1 (31). 

 

Tablica 1. TIGAR-O klasifikacija rizičnih čimbenika (Verzija 1.0). Prema: Etemad, B. i sur. 

(2001) (32). 

  

Toksično-metabolički Alkohol 

Duhan 

Hiperkalcemija 

Hiperlipidemija 

Kronična bubrežna bolest 

Lijekovi 

Toksini 

Idiopatski Rani početak 

Kasni početak 

Tropski 

Genetski Autosomno dominantni 

• Kationski tripsinogen (mutacije kodona 29 i 

122) 

Autosomno recesivno/modificirani geni 

• CFTR mutacija 

• SPINK1 mutacija 

• Kationski tripsinogen (mutacija kodona 16, 

22, 23) 

• Manjak α1-antitripsina 

Autoimuni Izolirani autoimuni kronični pankreatitis 

Sindromski autoimuni kronični pankreatitis 

Rekurentni i teški akutni pankreatitis Postnekrotični  

Rekurentni akutni pankreatitis 

Vaskularne bolesti/ishemija 

Postradijacijski 

Opstruktivni Pancreas divisum 

Poremećaji Oddijevog sfinktera 

Opstrukcija voda (npr. tumorom) 

Periampularne duodenalne ciste 

Posttraumatski ožiljci voda gušterače 
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4. ETIOPATOGENEZA 
 

Kronični pankreatitis je sporo razvijajuća bolest koja započinje oštećenjem stanica te je praćena 

upalom i fibrozom.  

Acinusne stanice čine većinu tkiva gušterače, a njihova je funkcija sinteza i izlučivanje 

probavnih enzime u pankreatične vodove. Alkohol uzrokuje oštećenje acinusnih stanica putem 

svojih metabolita kao što su acetaldehid i etilni esteri masnih kiselina, dok pušenje uzrokuje 

nakupljanje metabolita nitrozamina koji također uzrokuju oštećenje stanica (33).  

Ozljeda acinusnih stanica uzrokuje upalu posredovanu DAMP (engl. damage-associated 

molecular patterns) molekulama, dok nuklearni faktor κB pokreće kaskadnu reakciju upale 

(34,35). Upalu prvenstveno potiče urođena imunost te prevladavaju makrofazi (36). 

Stelatne stanice gušterače se nalaze u egzokrinom i endokrinom tkivu gušterače te čine 7% 

parenhima (37). Stelatne stanice aktivirane od strane imunološkog sustava su medijatori 

kronične upale koja uz opetovanu izloženost parenhima toksičnim metabolitima vodi do 

progresije fibroze (38). Fibroza gušteračinih vodova dovodi do fokalnih striktura s 

proksimalnom dilatacijom vodova. Kamenci unutar vodova nastaju sekundarno kao posljedica 

zastoja sekreta te kalcifikacije proteinskih čepova. Kronična upala i opstrukcija vodova 

uzrokuje atrofiju parenhima koja može dovesti do pankreasne insuficijencije. 

Postoji nekoliko patofizioloških hipoteza o nastanku KP-a. Jedna od hipoteza je nekrotično-

fibrozna hipoteza koja objašnjava nastanak KP kao progresiju iz akutnog pankreatitisa u 

rekurentno akutni te konačno u kronični pankreatitis (39). Ponavljajuće akutne upale uzrokuju 

oštećenje parenhima gušterače te fibrozu. Druga je opstruktivna hipoteza u kojoj zbog 

hipersekrecije i taloženja proteina dolazi do formiranja proteinskih čepova unutar gušteračinih 

vodova (40). Jedan od uzroka taloženja proteina mogu biti ranije spomenuti disfunkcionalni 

CFTR kanali zbog toksičnih metabolita alkohola ili mutacija CFTR gena (41). Opstrukcija u 

konačnici dovodi do disfunkcije i atrofije acinusnih stanica.  

Kronična bol u trbuhu je glavni simptom KP-a, no etiologija nastanka je još nejasna. Za vrijeme 

upale oslobađaju se DAMP-ovi koji aktiviraju mastocite i trombocite rezultirajući prijenosom 

nociceptivnih signala u centar za bol u mozgu (10). Karakteristika boli se razlikuje ovisno o 

težini KP-a. Ukoliko se razvija opstrukcija unutar vodova zbog striktura ili kamena unutar 

pankreatičnog voda, bol se javlja zbog naglog porasta tlaka unutar voda. Ukoliko nema 
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strukturalnih komplikacija ili dokaza upale, a prisutna je kontinuirana bol, tada se radi o 

neuropatskoj boli (42). Tijekom vremena može se razviti periferna i/ili središnja senzibilizacija 

karakterizirana hiperreaktivnošću neurona zbog ozljede aferentnog nociceptivnog receptora 

(43). To može biti uzrok kontinuirane boli neovisno o perifernom nociceptivnom unosu. 

Histološki je vidljivo povećanje gustoće i volumena intrapankreatičnih živaca te promjena 

debljine moždane kore (44). 
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5. KLINIČKA SLIKA 
 

Kronični pankreatitis je bolest s različitom kliničkom prezentacijom koja ovisi o stadiju bolesti 

te može biti životno ugrožavajuća. Bol je glavni simptom te se javlja u više od 80% slučajeva, 

međutim 20% pacijenata neće osjećati bol, ali će imati znakove egzokrine i endokrine 

insuficijencije (45). Bol može biti različitog karaktera i intenziteta. Dominantno prevladava bol 

u epigastriju, tupog karaktera te se širi u leđa (46). Pogoršava se postprandijalno, a smanjuje 

gladovanjem što je razlog gubitka tjelesne težine. Ukoliko bolest zahvati više od 90% 

egzokrinog parenhima gušterače javlja se malapsorpcija i maldigestija praćena steatorejom (7). 

Deficit liposolubilnih vitamina (A, D, E i K) i malapsorpcija proteina uzrokuju osteoporozu, 

poremećaje koagulacije i gubitak težine (47). Endokrina insuficijencija se javlja nekoliko 

godina nakon egzokrine i to u obliku šećerne bolesti (lat. diabetes mellitus, DM) (48). Radi se 

o pankreatogenom dijabetesu, tipu 3c, koji zahtjeva inzulin (T3cDM) (49). On se razlikuje od 

tipa 1 i 2 jer ne dolazi do oslobađanja polipeptida gušterače nakon ingestije hrane (50). 

U stadiju uznapredovalog KP-a, zbog razvoja komplikacija i ireverzibilnih promjena 

parenhima, mogu se pojaviti simptomi opstrukcije žučnih vodova kao što su ikterus i kolangitis 

(13). Oni u konačnici mogu dovesti do razvoja sekundarne bilijarne ciroze. 

Oko 70% pacijenata kod kojih je dijagnosticiran KP imalo je najmanje jednu epizodu AP-a, 

dok njih 50% ima rekurentno akutni pankreatitis (51). Pacijenti koji su razvili KP prije 35. 

godine života i čiji KP ima alkoholnu etiologiju imaju veću šansu da će se bolest prezentirati 

bolovima u trbuhu te da će imati barem jednu epizodu AP-a (10). Za razliku od KP-a, u AP-u 

se uz bolove u epigastriju koji se šire u leđa još javljaju mučnina i povraćanje (52).  
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6. DIJAGNOSTIKA 
 

6.1. Anamneza i fizikalni pregled 
 

Postavljanje dijagnoze KP-a je složeno te je uz slikovne metode i funkcionalne testove 

gušterače nužno uzeti u obzir i izloženost rizičnim čimbenicima te genetsku predispoziciju 

(53). Stoga je prvo potrebno uzeti detaljnu anamnezu i napraviti fizikalni pregled. Iz anamneze 

je potrebno saznati o izloženosti rizičnim čimbenicima kao što su prekomjerna konzumacija 

alkohola (>80 g/dan) i pušenje, genetskoj predispoziciji (obiteljska anamneza), lokalizaciji i 

karakteru boli (54). Također je važno saznati postojanje steatoreje i deficijencije vitamina te je 

li osoba ranije imala epizodu AP-a. 

 

6.2. Laboratorijska dijagnostika 
 

U KP-u serumske razine amilaza i lipaza su blago povišene ili normalne, a razlog je fibroza i 

gubitak egzokrine funkcije tkiva gušterače (7). Povišene razine serumskog bilirubina i alkalne 

fosfataze (ALP) ukazuju na kompresiju intrapankreasnog žučnog voda (47). Razlog može biti 

fibroza, edem ili karcinom gušterače kao najteža komplikacija. Ukoliko dođe do endokrine 

insuficijencije, glukoza u serumu natašte će biti povišena (55). U rijetkim slučajevima 

povećane razine triglicerida mogu uzrokvati KP. Rijedak uzrok je i hiperkalcemija u čijoj se 

pozadini nalazi hiperparatireoidizam.  

Testove za procjenu funkcije gušterače (PFT, eng. pancreatic function tests) potrebno je 

napraviti kod svih osoba kojima je dijagnosticiran KP (54). Važno je utvrditi stupanj egzokrine 

disfunkcije radi odgovarajućeg liječenja i boljeg ishoda. Funkcija gušterače se može procijeniti 

direktnim i indirektnim metodama. Direktni test procjene funkcije gušterače (dPFT) je metoda 

koja zahtjeva hormonsku stimulaciju gušterače kolecistokininom (CCK) ili infuzijom sekretina 

te invazivno prikupljanje duodenalnog sadržaja (56). Direktni sekretinsko-kolecistokininski 

test je zlatni standard u dijagnostici KP-a, ali se u kliničkoj praksi zbog svoje složenosti danas 

rijetko izvodi. Danas se izvodi jednostavniji test kod kojeg se pri endoskopiji mjeri 

koncentracija bikarbonata iz duodenalnog soka. Indirektni test procjene funkcije gušterače 

(iPFT) je neinvazivna metoda koja ne zahtjeva hormonsku stimulaciju gušterače te uključuje 

mjerenje serumskog tripsinogena, fekalne elastaze (FE), kvantitativnu ili kvalitativnu fekalnu 
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mast i koeficijent apsorpcije masti (57). Ukoliko je serumski tripsinogen manji od 20 pg/dl to 

nam govori u prilog KP-a (32). FE je enzim kojeg luči gušterača i nalazi se u stolici. 

Koncentracija FE u stolici manja od 50 ug/dl upućuju na egzokrinu insuficijenciju gušterače 

(58). Koeficijent apsorpcije masti je zlatni standard indirektne procjene funkcije gušterače. 

Zahtjeva da pacijent bude pet dana na dijeti te ne smije unijeti više od 100g masti na dan. 

Stolica za analizu se skuplja zadnja tri dana. Koeficijent apsorpcije masti se smatra patološkim 

ako je manji od 93% (59). iPFT je dijagnostički ograničavajuća jer ovaj oblik testiranja postaje 

osjetljiv tek u kasnoj fazi bolesti kada je steatoreja već prisutna i kada je uništeno 70-90% 

parenhima gušterače (60). dPFT ima veću osjetljivost te može detektirati egzokrinu disfunkciju 

gušterače u ranijim fazama. 

 

 6.3. Transabdominalni ultrazvuk 
 

Transabdominalni ultrazvuk (UZV) je jednostavna, neinvazivna, lako dostupna i jeftina 

slikovna metoda koja se koristi dijagnostičkoj obradi pacijenta sa sumnjom na KP. Klasični 

nalaz KP-a na transabdominalnom UZV-u uključuje proširene i nepravilne vodove gušterače, 

kalcifikate, atrofiju žljezdanog parenhima, ciste, pseudociste i promjene ehogenosti žljezdanog 

parenhima (61). Senzitivnost transabdominalnog UZV-a iznosi 67%, a specifičnost 98% no 

nedostatak mu je subjektivnost same metode (62). Također, transabdominalnim pristupom je 

teško vizualizirati sve dijelove gušterače zbog njezinog retroperitonealnog položaja.  

 

6.4. Kompjuterizirana tomografija 
 

Kompjuterizirana tomografija (CT, engl. comupted tomography) s kontrastom je neinvazivna, 

ionizirajuća slikovna metoda koja se inicijalno koristi u dijagnostici KP-a. Optimalna je za 

dijagnostiku ranijeg stadija KP-a i malih kalcifikata. Najčešće opisane promjene KP-a na CT-

u su atrofija parenhima gušterače (54%), kalcifikacije u parenhimu (88%) i dilatirani vodovi 

gušterače (68%) (63). Prednost CT je sposobnost vizualizacije komplikacija KP-a kao što su 

pseudociste, tromoboza lijenalne vene, prisutnost pankreatikopleuralne fistule, arterijske 

pseudoaneurizme te neoplazme gušterače (64). Senzitivnost CT-a u dijagnostici KP-a iznosi 

78%, a specifičnost 91% (62). Na temelju težine morfoloških promjena parenhima gušterače, 
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KP se može podijeliti u 5 grupa prema modificiranoj Cambridge klasifikaciji prikazanoj u 

Tablici 2 (65). 

Tablica 2. Cambridge klasifikacija modificirana za CT. Prema: Nordaas, I. K. i sur. (2021) 

(65). 

Cambridge 

klasifikacija 

CT nalaz 

0 – nema bolesti Nema abnormalnih znakova 

1 – nepouzdana Ne može se razgraničiti na CT-u trenutnim metodama 

2 – blaga  ≥ 2 sljedećih promjena: 

• Dijametar glavnog gušteračinog voda 2-4 mm 

• Heterogena struktura parenhima 

• Male cistične promjene (<10 mm) 

• Nepravilnost voda (varijacije 1-2 mm) 

• 3 ili više patoloških bočnih vodova 

(Isključni kriterij: blago povećanje gušterače) 

3 – umjerena  Sve promjene navedene pod 2 i patološki proširen 

glavni vod (> 4mm) 

4 – teška  Jedna od promjena navedenih pod 2 ili 3 uz jednu ili 

više sljedećih promjena: 

• Cistične strukture ( ≥ 10 mm) 

• Kalcifikacije parenhima 

• Defekti intraduktalnog punjenja  

• Opstrukcija voda (strikture) 

• Teške nepravilnosti voda (varijacije > 2 mm) 

 

6.5. Magnetska rezonanca 
 

Magnetska rezonanca (MR) s ili bez kolangiopankreatografije je neionizirajuća slikovna 

metoda koja se koristi u dijagnostici KP. Prednost magnetske rezonance s 

kolangiopankreatografijom (MRCP) je mogućnost boljeg prikazivanja abnormalnosti sustava 

gušteračinih vodova, kao što su strikture, dilatacije i nepravilnosti stijenke vodova (66). 

Intravenskom primjenom sekretina povećava se osjetljivost MRCP-a za dijagnostiku KP-a sa 

77% na 89% i omogućuje se kvantifikacija egzokrine funkcije gušterače (67). MRCP može 
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prikazati parenhimske promjene gušterače i u ranoj fazi bolesti, prije nego se razviju 

nepravilnosti vodova i kalcifikati (68). 

  

6.6. Endoskopski ultrazvuk 
 

Endoskopski ultrazvuk (EUS) je najosjetljivija dijagnostička metoda u otkrivanju KP-a, ali se 

zbog svoje invazivnosti ne koristi kao dijagnostički test prve linije (69). Pomoću EUS-a se 

mogu prikazati početne promjene u parenhimu i vodovima gušterače, prije nego što to prikažu 

CT, MR i funkcionalni testovi. Najbolje se opažaju promjene kao što su dilatacije vodova, 

kalcifikacije, lobularnost gušterače i prisutnost parenhimskih cista (70). Kriteriji potrebni za 

dijagnozu kroničnog pankreatitisa na temelju EUS-a poznati su kao Rosemontovi kriteriji, 

prikazani u Tablici 3 i 4 (71). EUS se može koristiti istovremeno u kombinaciji s testom 

egzokrine funkcije te se na taj način može poboljšati dijagnostički učinak. Istraživanja 

pokazuju da osjetljivost u tom slučaju iznosi 100% (72). Endoskopski test funkcije gušterače 

može identificirati rane oblike kroničnog pankreatitisa s egzokrinom disfunkcijom uz 

nepostojanje morfoloških promjena gušterače (73). Za objektivno mjerenje fibroze parenhima 

gušterače, kao odraz njegove elastičnosti, koristi se EUS elastografija (74). Elastografija još 

nije dio dijagnostičkog algoritma u otkrivanju KP-a.  

Tablica 3. Rosemont kriteriji za dijagnozu kroničnog pankreatitisa. Prema: Mann, R. i sur. 

(2021) (71). 

Kriterij Parenhim Vodovi 

 

Glavni 

Glavni A Hiperehogena žarišta sa 

zasjenjenjem 

Kamenci u glavnom vodu 

gušterače 

Glavni B Lobulacije u obliku saća  

 

 

 

Sporedni 

Lobulacije koje nisu u obliku 

saća 

Nepravilni glavni vod 

gušterače 

Hiperehogena žarišta bez 

zasjenjenja 

Proširene bočne grane 

Ciste Prošireni glavni vod gušterače 

Hiperehogene linije  Hiperehogeni rub glavnog 

gušteračinog voda 
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Tablica 4. Klasifikacija pacijenata na temelju Rosemont kriterija. Prema: Mann, R. i sur. 

(2021) (71). 

Nema bolesti Sumnja na KP Ukazuje na KP U skladu s KP-om 

< 3 sporednih, bez 

glavnih 

3 ili 4 sporedna, bez 

glavnih 

ILI 

Glavni B ∓ < 3 

sporedna 

1 glavni A s < 3 

sporedna 

ILI 

1 glavni B s ≥ 3 

sporedna 

ILI 

≥ 5 sporednih 

1 glavni A s ≥ 3 

sporedna 

ILI 

1 glavni A i 1 glavni B 

ILI 

2 glavna A 

 

 

 

6.7. Endoskopska retrogradna kolangiopankreatografija 
 

Endoskopska retrogradna kolangiopankreatografija (ERCP) je invazivni zahvat koji 

omogućava vizualizaciju vodova gušterače, ali ne i njezinog parenhima. ERCP se sve rjeđe 

koristi u dijagnostici KP-a zbog sve veće dostupnosti slikovnih metoda kao što su CT, MR i 

EUS te zbog rizika od razvoja komplikacija. Uloga ERCP-a postala je uglavnom terapijska te 

se koristi u liječenju komplikacija KP-a. Njegovo mjesto u dijagnostičkom algoritmu KP-a je 

rezervirano za pacijente čija dijagnoza ostaje upitna unatoč obavljenim neinvazivnim i 

minimalno invazivnim pretragama (75). Senzitivnost ERCP-a iznosi 82%, a specifičnost 94% 

(62). Cambridge kriteriji su prihvaćeni kriteriji za dijagnozu KP-a, a temelje se na nalazu 

pankreatograma glavnog voda i njegovih bočnih ogranaka te su prikazani u Tablici 5 (76). Na 

temelju anomalije vodova koji su vizualizirani na pankreatogramu, ovaj sustav bodovanja 

klasificira nalaze kao normalne, nepouzdane, blage, umjerene ili teške. Ograničenje ERCP-a 

kao dijagnostičke pretrage je nemogućnost vizualizacije parenhima gušterače i razlikovanja 

promjena povezanih sa starošću od onih koji su povezani s KP-om (77). 
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Tablica 5. Cambridge klasifikacija temeljena na ERCP nalazu. Prema: Kalmin, B. i sur. 

(2011) (76). 

Cambridge 

klasifikacija 

ERCP nalaz 

0 – nema bolesti Vizualizacija cijelog sustava vodova s 

ravnomjernim punjenjem bočnih ogranaka bez 

zamućenja acinusa, s normalnim glavnim vodom i 

normalnim bočnim granama. 

1 - nepouzdana Normalni glavni vod 

1 – 3 abnormalne bočne grane 

2 - blaga Normalni glavni vod 

> 3 abnormalne bočne grane 

3 - umjerena Prošireni glavni vod s nepravilnošću 

> 3 abnormalne bočne grane 

Male ciste (< 10 mm) 

4 - teška Velike ciste (>10 mm) 

Velika nepravilnost glavnog pankreasnog voda 

Intraduktalni kamenac 

Strikture 

Opstrukcija s teškim proširenjem 
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7. KOMPLIKACIJE 
 

Trenutno ne postoji terapija koja modificira tijek bolesti, stoga se liječenje KP-a sastoji od 

liječenja komplikacija bolesti.  

Bol u abdomenu se javlja u 80% pacijenata. Najčešće se opisuje kao bol  u području epigastrija 

sa širenjem u leđa. Radi se o konstantnoj boli (rjeđe intermitentnoj) koja se povezuje sa 

smanjenom kvalitetom života (15). Morfološke promjene parenhima ne koreliraju s različitim 

obrascima boli (78). Uzrok boli kod KP-a povezan je s ishemijom parenhima koja je 

uzrokovana ozljedom acinusnih stanica ili opstrukcijom pankreatičnog voda (79).  

T3cDM je česta komplikacija KP-a s prevalencijom od 40% (80). Prvi simptomi DM-a se 

razviju nekoliko godina nakon početka bolesti te će ih tijekom života razviti 80% pacijenata 

(49). Zbog visoke prevalencije T3cDM-a preporučuje se godišnji probir. Čimbenici koji 

povećavaju rizik za razvoj DM-a u osoba s KP-om su odsutnost boli, duže trajanje bolesti, 

pušenje te povećanje visceralnog masnog tkiva (81).  

Egzokrina insuficijencija gušterače se odnosi na neadekvatnu proizvodnju i lučenje enzima za 

probavu hranjivih tvari. Simptomi blage egzokrine insuficijencije uključuju nelagodu u trbuhu 

i nadutost, dok teške mogu uzrokovati steatoreju i gubitak težine. Egzokrina insuficijencija se 

javlja nakon više od desetljeća od početka bolesti. Razlog tome je velika rezerva egzokrinog 

dijela gušterače, no u konačnici pogađa više od 70% pacijenata s KP-om (45). 

Prevalencija osteoporoze i osteopenije kod pacijenta s KP-om iznosi 65% te je kod tih 

pacijenata povećan rizik od nastanka patoloških prijeloma (82). Rizični faktori uključuju 

pušenje, prekomjernu konzumaciju alkohola te nedostatak vitamina D.  

Studije pokazuju da su pacijenti s KP-om pod povećanim rizikom za razvoj karcinoma 

gušterače koji je ujedno i najteža komplikacija bolesti (83). Nastaje kao posljedica kronične 

upale koja dovodi do hiperproliferacije stelatnih stanica. Prevalencija iznosi 4-5% (84). Rizik 

dodatno povećavaju rana pojava T3cDM i pušenje (85). 

Pseudocita gušterače je česta anatomska komplikacija koja se javlja u 10-40% pacijenata 

(86). Ovisno o veličini i položaju može uzrokovati bilijarnu ili duodenalnu opstrukciju. 

Opstrukcija se također može razviti i sekundarno zbog upale i fibroze u području glave 

gušterače (87).   
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Tromboza portalne, lijenalne ili gornje mezenterične vene može se razviti u 20% pacijenata 

(88). Smatra se da nastaje kao posljedica lokalne upale u blizini vaskularnih struktura.   
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8. KONZERVATIVNO LIJEČENJE 
 

8.1. Opće mjere 
 

Pacijentima s KP-om se savjetuje prestanak pušenja i konzumacije alkohola (89).  Na taj način 

odgodit će se daljnja progresija bolesti te će jednom dijelu bolesnika dovesti do ublažavanja 

bolova. Pacijentima se također preporučuje uzimanje manjih obroka s niskim udjelom masti te 

adekvatna hidracija. Zbog deficijencije vitamina topljivih u mastima, često je potrebna njihova 

nadoknada.  

 

8.2. Liječenje egzokrine insuficijencije gušterače 
 

Nadomjesna terapija enzimima gušterače zamjenjuje postprandijalnu egzokrinu funkciju 

gušterače. Komercijalni proizvodi enzima gušterače sadržavaju od 3000 do 40 000 jedinica 

lipaze po kapsuli ili tableti. Preporučena minimalna doza iznosi od 36 000 do 50 000 jedinica 

i uzima se s prvim zalogajem svakog glavnog obroka te još 24 000 do 25 000 jedinica po 

međuobroku (90). Procjenjuje se da 10% normalne proizvodnje lipaze, koja iznosi oko 90 000 

jedinica za svaki obrok, može ispraviti steatoreju i maldigestiju (91). Punih 90 000 jedinica 

neće biti potrebno ukoliko je preostali dio gušterače zadržao egzokrinu funkciju.  

 

8.3. Liječenje endokrine insuficijencije gušterače 
 

Bolesnici s T3cDM-om imaju povećan rizik za razvoj hipoglikemije uzrokovane liječenjem. 

Razlog je nedostatak proturegulacijskih hormona kao što su glukagon i polipeptidi gušterače 

(49). Inzulin je često lijek izbora, ali kod blage hiperglikemije (HbA1c < 8%) preporučuje se 

metformin. Osim učinka na glukozu, kliničke studije su pokazale da metformin smanjuje rizik 

od razvoja raka gušterače kod osoba s KP-om koje su razvile dijabetes (92). Analozi GLP-1 

(engl. glucagon-like peptide-1) i inhibitori DPP-4 (engl. dipeptidyl peptidase-4) nisu dovoljno 

proučeni kao terapija u KP-u te se izbjegavaju zbog rizika za nastanka AP-a. 
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8.4. Liječenje boli 
 

Prva linija liječenja boli su nesteroidni protuupalni lijekovi (NSAIDs , engl. non-steroidal anti-

inflammatory drugs) i paracetamol (93). Ukoliko se ne postigne adekvatna analgezija potrebno 

je prijeći na kratkodjelujuće opioidne analgetike kao što je tramadol. Uz opioidne analgetike u 

terapiju se dodaju triciklički antidepresivi, selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina 

(SSRI, engl. selective serotonin reuptake inhibitors ) te antikonvulzivi kao što su pregabalin i 

gabapentin. Njihova primjena pokazala je učinkovitost u liječenju visceralne i neuropatske boli 

te smanjenje potrebe za opioidima. Dugodjelujući opioidi bi se trebali razmatrati kao terapijska 

opcija tek ako uz redovito uzimanje prethodnih terapijskih opcija bol nije kupirana (94).  

U terapiji boli mogu se koristiti i antioksidansi. Mehanizam njihovog djelovanja temelji se na 

inhibiciji nociceptivnog signaliziranja te smanjenju oksidativnog stresa, no studije su pokazale 

da je učinak na bol malen (95). U antioksidativnoj terapiji se koristi kombinacija vitamina E i 

C, beta-karotena i metionina. 

Primjena enzima gušterače može smanjiti bol u pacijenata s egzokrinom insuficijencijom na 

način da povećane doze gušteračinih proteaza u duodenumu smanjuju razinu CCK-a što dovodi 

do smanjene stimulacije gušterače. 

Blok pleksusa celijakusa je metoda liječenja kod pacijenata s refrakternom boli koja ne 

odgovara na analgetsku terapiju i endoskopsko liječenje. Izvodi se na način da se injekcija 

anestetika bupivakaina i steroida ubrizga u područje pleksusa celijakusa pod kontrolom CT-a 

ili EUS-a (96). Ublažavanje boli tom metodom je postignuto u 60% pacijenata (97). Analgetski 

učinak traje od tri do šest mjeseci te je postupak potrebno ponavljati.  
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9. ENDOSKOPSKO LIJEČENJE 
 

Endoskopsko liječenje je metoda izbora kod pacijenata s dilatiranim pankreatičnim vodom čiji 

uzrok može biti striktura ili kamenac unutar voda. ERCP ima za cilj uspostaviti drenažu voda 

različitim tehnikama kao što su sfinkterotomija, ekstrakcija kamenaca, dilatacija strikture ili 

postavljanje stenta (98). Za fragmentiranje velikih kamenaca može se upotrijebiti intraduktalna 

ili ekstrakorporalna litotripsija udarnim valom (ESWL, engl. extracorporeal shock wave 

lithotripsy) (99). Samo endoskopsko liječenje je teže izvedivo ukoliko se kamenac ili striktura 

nalaze u tijelu, a neizvedivo ukoliko se nalaze u repu gušterače.  

Kod pacijenata s težim oblikom bolesti prednost se daje endoskopskim metodama liječenja 

zbog manje invazivnosti u usporedbi s kirurškim. Studije su pokazale da je kirurško liječenje 

KP-a uspješnije od endoskopskog u postizanju trajnog ublažavanja boli i da rana kirurška 

intervencija može pridonijeti očuvanju funkcije gušterače (100). 
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10. KIRURŠKO LIJEČENJE 
 

Cilj kirurškog liječenja je ublažiti rekurentnu abdominalnu bol, izliječiti i spriječiti razvoj 

komplikacija povezanih s bolesti te očuvati funkciju gušterače.  

 

10.1. Kirurško liječenje boli 
 

U 40 do 75% slučajeva konzervativno i endoskopsko liječenje ne daju zadovoljavajuće 

rezultate te je potrebna kirurška intervencija (101). 

 

10.1.1. Dilatirani pankratični vod 
 

Dilatacija glavnog voda gušterače (≥ 7 mm) nastaje kao rezultat opstrukcije koja dovodi do 

povećanja tlaka unutar voda i bolnosti. Kirurško liječenje dilatacije pankreatičnog voda 

uključuje drenažu lateralnom pankratikojejunostomijom po Puestowu te kombinaciju 

djelomične resekcije gušterače i drenaže tj. lateralnu pankreatikojejunostomiju s lokaliziranom 

resekcijom glave gušterače po Freyu. 

 

10.1.1.1. Lateralna pankreatikojejunostomija  
 

Lateralna pankreatikojejunostomija (LPJ), poznata kao metoda po Puestowu, razvijala se 

tijekom nekoliko desetljeća. Puestow i Gillesby su 1957. prvi put izveli retrogradnu drenažu 

gušterače na ljudima, a 1960. su Parington i Rochelle modificirali metodu po Puestowu te je 

ona danas najčešće izvođena drenažna operacija (102). LPJ uključuje uzdužno otvaranje voda 

gušterače s anteriorne strane. U proksimalnom dijelu potreban je dodatan oprez kako ne bi 

došlo do ozljede gastroduodenalne i pankreatikoduodenalne arterije. Nakon što je vod otvoren 

potrebno ga je pregledati i ukloniti uzrok opstrukcije. Zatim se radi latero-lateralna anastomoza 

otvorenog voda s vijugom tankog crijeva izoliranom po Rouxu. Komlikacije se javljaju u 30% 

slučajeva te uključuju intraoperativno i postoperativno krvarenje te popuštanje anastomoze 

(103). Retrospektivne studije pokazuju da do smanjenja boli dolazi kod 48 do 91% pacijenata 

(104,105).  
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10.1.1.2. Lateralna pankreatikojejunostomija s lokaliziranom resekcijom glave 

gušterače 
 

Lateralna pankreatikojejunostomija s lokaliziranom resekcijom glave gušterače je metoda koju 

su Frey i Smith opisali 1987. godine. Pojava rekurentne abdominalne boli nakon LPJ-a nastaje 

kao rezultat nepotpunog otvaranja glavnog voda u području glave gušterače i fibrozno 

promijenjenog parenhima tog područja. Stoga metoda po Freyu uključuje uzdužno otvaranje 

glavnog voda gušterače od repa prema glavi i uncinarnom nastavku gušterače (106). Zatim se 

ekscidira fibrozno promijenjen parenhim u području glave bez transekcije vrata guštera. 

Anastomoza se radi s vijugom tankog crijeva izoliranom po Rouxu (107).  

 

10.1.2. Nedilatirani pankreatični vod 
 

Pacijentima s malim promjerom glavnog voda gušterače (<6 cm) preporučuje se resekcija 

ovisno o anatomskoj lokalizaciji bolesti. Ukoliko se patološke promjene nalaze u području 

glave predlaže se cefalična pankreatikoduodenektomija, a ako se nalaze u tijelu ili repu distalna 

pankratektomija. Ukoliko patološke promjene difuzno zahvaćaju parenhim gušterače potrebno 

je učiniti totalnu pankreatektomiju s autotransplantacijom stanica otočića gušterače. 

 

10.1.2.1. Cefalična pankreatikoduodenektomija  
 

Whipple je 1946. godine opisao pankreatikoduodenektomiju (PD) kao metodu liječenja KP-a 

(108). PD je metoda izbora kod pacijenta s KP-om gdje bolest dominantno zahvaća glavu 

gušterače s prisutnom bilijarnom ili duodenalnom opstrukcijom te kod postojanja upalne mase 

u području glave kod koje ne možemo isključiti malignu etiologiju. PD-a metodom po 

Whippleu uključuje resekciju glave gušterače zajedno s duodenumom, antrektomiju te 

kolecistektomiju. Za uspostavu gastrointestinalnog kontinuiteta i pankreatikobilijarnu drenažu 

potrebno je formirati pankreatikojejunalnu, hepatikojejunalnu i gastroenteralnu anastomozu. 

PD je trajno ublažio bol u 75-85% pacijenata sa stopom komplikacija manjom od 40% i sa 

smrtnošću ispod 5% (109). 
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10.1.2.2. Pankreatikoduodenektomija s očuvanjem pilorusa 
 

Pankreatikoduodenektomija s očuvanjem pilorusa (PPPD, engl. pylorus-preserving 

pancreaticoduodenectomy) ili modificirana operacija po Whippleu s očuvanjem pilorusa je 

identična standardnoj PD metodi po Whippleu uz očuvanje antruma te formiranje 

duodenojejunalne anastomoze. Očuvanje neurovaskularne opskrbe pilorusa i prvog segmenta 

duodenuma bitno je za uspjeh PPPD-a. PPPD u sklopu kroničnog pankreatitisa povezuje se sa 

stopom komplikacija od 20-50% (110). Najčešća komplikacija je odgođeno pražnjenje želuca 

koje se javlja u 30% pacijenata nakon PPPD-a, a u 13% nakon klasične Whippleove operacije 

(111).  

 

10.1.2.3. Resekcija glave gušterače uz očuvanje duodenuma 
 

Resekciju glave gušterače uz očuvanje duodenuma (DPPHR, engl. duodenal-preserving 

pancreatic head resection) prvi je opisao Beger 1980. godine, a sastojala se od subtotalne 

resekcije glave gušterače s transekcijom vrata na razini koja prekriva portalnu i gornju 

mezenteričnu venu. Sačuvan je parenhima glave gušterače uz stijenku duodenuma zbog 

očuvanja zajedničke arterijske opskrbe. S vijugom jejunuma izoliranom po Rouxu formira se 

pankreatikojejunalna anastomoza. Glavne komplikacije su rizik od ishemije duodenuma zbog 

neadekvatne perfuzije stražnje grane gastroduodenalne arterije te rizik od curenja iz 

anastomoza. Rezultati studija su pokazali da DPPHR metodom po Begeru dolazi do 

dugoročnog ublažavanja boli kod 8% pacijenata (112). 

 

10.1.2.4. Distalna pankreatektomija 
 

Eliason i Welty su 1948. godine prvi opisali distalnu pankreatektomiju (DP) u pacijenata s 

bolnim KP-om. Ova metoda je najveću popularnost doživjela 60-ih i 70-ih godina prošlog 

stoljeća, no 80-ih godina zbog sve većeg broja ozbiljnih komplikacija kao što je postoperativni 

dijabetes broj izvedenih operacija se smanjuje. DP je metoda izbora kada je bolest lokalizirana 

u području tijela ili repa gušterače što obuhvaća 9-25% pacijenata s KP-om (113,114). Kod 

pacijenata sa teškim upalnim promjenama lijenalne arterije i vene ili trombozom lijenalne vene 

potrebno je učiniti DP sa splenektomijom. Do smanjenja boli dolazi u 57-84% pacijenata. Stopa 
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morbiditeta iznosi 15-32%, a mortaliteta 2% (115,116). Najčešće komplikacije DP-a su 

postoperativna pankreatična fistula koja se javlja u 30% pacijenata te postoperativni dijabetes 

koji se javlja u 8-45%.  

Laparoskopska DP je najčešće izvođena laparoskopska operacija gušterače. Prvi ju je izveo 

Gagner 1996. godine. Studije su pokazale da laparoskopska DP u usporedbi s otvorenom 

uzrokuje manje komplikacija, manji gubitak krvi i skraćuje duljinu hospitalizacije, dok su 

duljina operacije i postotak postoperativnih pankretaičnih fistula isti (117). 

 

10.1.2.5. Totalna pankreatektomija 
 

Totalnu pankreatektomiju (TP) prvi je izveo Clagett 1944. godine. Operacije se izvodi kod 

pacijenata s difuzno proširenom bolesti koja zahvaća male vodove gušterače, pacijenata čiji 

pankreatitis ima genetsku etiologiju te pacijenata kojima manje radikalne operacije nisu dale 

željene rezultate. TP uključuje totalnu resekciju gušterače i duodenuma te formiranje 

gastrojejunalne anastomoze. Ublažavanje boli se bilježi u 59-80% pacijenata, stopa morbiditeta 

iznosi 22-54%, a mortaliteta 14% (118). Gotovo svi pacijenti razviju T3cDM, a njih 15-75% 

će teško kontrolirati dijabetes (119,120). 

 

10.1.2.6. Totalna pankreatektomija s autotransplantacijom stanica otočića 

gušterače 
 

Totalnu pankreatektomiju s autotransplantacijom stanica otočića gušterače (TPIAT, engl. total 

pancreatectomy with islet autotransplantation) prvi je opisao Sutherland 1978. godine. Nakon 

TP-a tkivo gušterače se obrađuje u enzimskoj otopini koja sadržava kolagenze i neutralne 

proteaze. Na taj način se izoliraju stanice otočića gušterače koje se zatim vraćaju pacijentu 

putem infuzije u portalnu venu. TPIAT u 85% pacijenata ublažava bolove, stopa morbiditeta 

iznosi 47-55%, a mortaliteta 1,4-6% (121). Nakon TPIAT-a 10-40% pacijenata ne treba inzulin 

(122,123).  
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10.2. Kirurško liječenje opstrukcija žučnih vodova 
 

Opstrukcije ekstrahepatalnih žučnih vodova u pacijenata s KP-om mogu biti posljedica fibroze, 

koledoholitijaze, periampulanog karcinoma ili pseudociste gušterače. Incidencija bilijarne 

opstrukcije u hospitaliziranih pacijenata s KP-om iznosi 3-23%, a njih 30% zahtjeva kirurško 

liječenje (124). Metoda izbora je drenaža zajedničkog žučnog voda koledohoduodenostomijom 

ili Roux-en-Y koledohojejunostomijom.  Svaka anastomoza bilijarnog i intestinalnog trakta 

nosi rizik od nastanka ponovne strikture s pridruženim kolangitisiom (125). Stopa komplikacija 

poput kolangitisa i rekurentne žutice iznosi 2,5% za koledohoduodenostomiju i 2,1% za 

koledohojejunostomiju. Koledohoduodenostomiju čini latero-lateralna anastomoza između 

ductusa choledochusa i druge polovice duodenuma. Jednostavnija je za izvođenje te jejunum 

ostaje netaknut u slučaju potrebe za reoperacijom. Roux-en-Y koledohojejunostomija zahtjeva 

stvaranje koledohojejunalne anastomoze te dodatne enteroenteralne anastomoze. Ova metoda 

ne nudi značajnu prednost u odnosu na koledohoduodenostomiju ukoliko ne postoji 

duodenalna stenoza ili pseudocista koju je potrebno drenirati. Također, Rouxova petlja može 

pogoršati steatoreju zbog lošeg miješanja hrane i žući (126). Iako je koledohoduodenostomija 

jednostavnija za izvesti, ona nije prikladna za mlađe pacijente zbog dugotrajnog rizika od 

razvoja "sump sindroma". Ova komplikacija je rjeđa kod Roux-en-Y koledohojejunostomije 

(127). 

 

10.3. Kirurško liječenje stenoze duodenuma 
 

Dodenalna stenoza u pacijenata s KP-om može nastati kao posljedica upalne mase u području 

glave gušterače, pseudocista te fibroznih promjena. Incidencija dudenalne stenoze kod 

hospitaliziranih pacijenata s KP-om iznosi između 0,5 i 13%, dok kirurško liječenje zahtjeva 

2-36% (124). Odabir tipa  kirurškog zahvata temelji se na patofiziologiji bolesti, stupnju fibroze 

gušterače te postojanju prethodnih operacija. Ukoliko je prisutna samo duodenalna stenoza bez 

bolova potrebno je učiniti gastrojejunostomiju (128). Gastrojejunostomija je kirurški zahvat u 

kojem se formira anastomoza između želuca i jejunuma. Kao komplikacija u 8-10% pacijenata 

javljaju se ulkusi u području anastomoze zbog izloženosti sluznice jejunuma želučanom 

sadržaju (124). Stoga uz gastrojejunostomiju treba razmotriti i trunkalnu vagotomiju. Ako je 

stenoza posljedica vanjskog pritiska pseudociste, metoda izbora je drenaža. Ukoliko 

duodenalnu stenozu uzrokuju promjene u glavi gušterače nastala zbog progresije KP-a, tada je 
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potrebno učini cefaličnu pankreatikoduodenektomiju metodom po Whippleu kao što je 

navedeno ranije. 

 

10.4. Kirurško liječenje pseudociste gušterače 
 

Pseudociste nastaju kao posljedica prekida kontinuiteta pankreatičnog voda što uzrokuje 

ekstraluminaciju enzima gušterače u parenhim. Progresijom KP-a 30 do 40% pacijenata će 

razviti ovu komplikaciju (129). U samo 10% slučajeva pseudocista će sama regredirati. 

Kirurško liječenje je indicirano kod pacijenata kojima je endoskopsko liječenje 

kontraindicirano zbog nepristupačnog anatomskog položaja pseudociste te kod rekurentnih 

pseudocista. Kirurška metoda izbora ovisit će o lokalizaciji pseudociste. Ukoliko se 

pseudocista nalazi u blizini želuca metoda izbora je cistogastrostomija metodom po Juraszu 

(130). Tijekom operacije izvodi se prednja gastrotomija te je potrebno locirati pseudocistu. 

Potom se formira anastomoza između čahure pseudociste i stražnje stijenke želuca, a mjesto 

gastrotomije se zatvara. Pseudociste smještene u području glave gušterače koje su u kontaktu 

s duodenumom liječe se cistoduodenostomijom (131). Ako se pseudocista ne nalazi u kontaktu 

s želucem ili duodenumom tada je metoda izbora Roux-en-Y cistojejunostomija (132). 

Uspješna drenaža ciste postiže se u više od 90% slučajeva. 

 

10.5. Kirurško liječenje tromboze lijenalne vene 
 

Kronična upala gušterače može uzrokovati trombozu lijenalne vene, a u težim slučajevima 

može se proširiti na portalni venski sustav. Posljedično se razvijaju splenomegalija, varikoziteti 

želuca te okluzija lijenalne vene. Ukoliko dođe do nastanka rekurentnih krvarenja iz gornjeg 

gastrointestinalnog sustava uzrokovanih venskom hipertenzijom, potrebno je učiniti 

splenektomiju (133).  
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