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-

Sazetak. Klinicke manifestacije akutnog pankreatitisa Sirokog su spektra i ¢esto predstavljaju
diferencijalno dijagnosticki problem. U pristupu bolesniku sa sumnjom na razvoj akutnog
pankreatitisa nuzna je iscrpna anamneza i detaljan fizikalni pregled, sto nam uz najmanje
trostruko povecanje aktivnosti amilaza i dvostruko povecdanje aktivnosti lipaza s velikom vje-
rojatnosc¢u upucuje na razvoj akutne upale gusterace. Nuzno je potom procijeniti teZinu
akutnog pankreatitisa, kako bismo pravovremeno prepoznali one bolesnika kojima je neop-
hodna 24-satna intenzivna skrb, a u svrhu smanjenja njihova mortaliteta.

Kljuéne rijeci: akutni pankreatitis, amilaze, lipaze, mortalitet

Abstract. Clinical manifestations of acute pancreatitis are of wide spectra, and often repre-
sent diferential diagnostic problem. Bad prognosis and high costs of treatment demand ear-
ly diagnosis and adequate treatment. In the approach to the patient with suspected acute
pancreatitis the most important are detailed medical history and physical examination
which together with suggestive laboratory findings points the diagnosis of acute pancreati-
tis. Early diagnosis can prevent the development of local and/or systemic complications and
reduce mortallity.

Key words: acute pancreatitis, approach, lipase, mortality
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uvobD

Akutni pankreatitis (AP) je akutni upalni proces
gusterace koji se najcesée manifestira jakim bolo-
vima u gornjem abdomenu s pojasastim Sirenjem
u leda, a uzrokovan je aktivacijom enzima guste-
race. Upala moze biti blaga (edematozni pankrea-
titis) ili teSka (nekrotizirajuéi pankreatitis). Uz
promjene u gusteraci moZze doci i do ostecenja
okolnih tkiva i drugih organskih sustava. Naime,
blagi akutni pankreatitis popraéen je minimal-
nom disfunkcijom organa i sigurnim oporavkom.
Patoloska promjena u ovom obliku je intersticijski
edem gusterace. Teski AP obiljezen je viSestrukim
organskim zatajivanjem i/ili lokalnim komplikaci-
jama kao sto su nekroza (inficirana ili neinficira-
na), pseudocista, ascites ili apsces. Najcescée je
vezan uz pankreasnu nekrozu, ali se moze javiti i
u bolesnika s intersticijskim pankreatitisom. Akut-
na kolekcija tekuéine nastaje u 30 — 50 % slucaje-
va AP-a i u vecine bolesnika se spontano povlaci.
Perzistencija kolekcije tijekom 4 do 6 tjedana sa
stvaranjem cahure naziva se pseudocistom. Ne-
kroza gusterace je komplikacija AP-a koja oznaca-
va nastanak difuznog ili lokaliziranog nekroti¢nog
tkiva. Ako se takvo nekroti¢no tkivo inficira, razvi-
ja se inficirana nekroza s povecanjem rizika smrt-
nog ishoda. Apsces gusterace ogranic¢ena je intra-
abdominalna nakupina gnoja. Nastaje zbog
likvefakcije i sekundarne infekcije manjih podruc-
ja nekroze ili infekcije unutar pseudociste guste-
race. Ponekad je vrlo tesko razluditi radi li se o
inicijalnoj epizodi AP-a ili je rije¢ o egzacerbaciji
predleZece kroni¢ne upale gusterace. Smatra se
da je ataka upale gusteraCe akutni pankreatitis
ako se provedenom slikovnom dijagnostikom, tj.
racunalnom tomografijom (CT) abdomena, endo-
skopskim ultrazvukom i/ili endoskopskom retro-
gradnom kolangiopankreatografijom (ERCP) ne
dokaZe postojanje morfoloskih znakova sukladnih
dijagnozi kroni¢nog pankreatitisa®2.

EPIDEMIOLOGUA | ETIOLOGIJA

lako je akutni pankreatitis bolest koja je poznata
dulje od jednog stoljeca, u njezinoj epidemiologiji
postoji jo$ uvijek niz nepoznatih Cinjenica. Prema
dostupnoj literaturi, tijekom posljednjih desetlje-
¢a incidencija AP-a pokazuje znacajan porast u

vecini zemalja svijeta. Uglavnom se radi o blazim
oblicima bolesti, dok se teski akutni pankreatitis
razvija u oko 20 % slucajeva. Incidencija AP-a vari-
ra u razli¢éitim zemljama, a do sada objavljene
studije uglavnom su bazirane na retrospektivnoj
analizi podataka o hospitaliziranim bolesnicima.
Prema dostupnoj literaturi incidencija AP-a krece
se od 5 do 80 na 100 000 stanovnika, no u najve-
¢em broju studija znatno je uZeg raspona i iznosi
20 — 30 na 100 000. Konzumacija alkohola i Zucni
kamenci najcesci se povezuju s razvojem AP-a*'2,

Kod sumnje na akutni pankreatitis nuzna je iscrpna ana-
mneza, detaljan fizikalni pregled, sto nam uz trostruko
povecanje aktivnosti amilaza i dvostruko povecanje
aktivnosti lipaza upucuje na razvoj akutne upale gu-
Sterace.

U vecini do sada objavljenih studija glavni etiolos-
ki ¢imbenik AP-a su Zu¢ni kamenci, osim u Skan-
dinavskim zemljama, gdje dominira alkoholna eti-
ologija®®?**. Ucestalost pojedinih etioloskih faktora
varira i unutar pojedinih drzava, geografskom po-
loZaju pojedinih regija (na primjer, u regijama
Grampian i Highland (Skotska)' zabiljezena je vi-
soka incidencija alkoholnog AP-a, za razliku od
ostalih dijelova Velike Britanije)'”%°. Razli¢itost
distribucije etioloskih faktora medu zemljama
Sjeverne i Juzne Europe nije sasvim jasna, ali se
za sada objasnjava razlikom u konzumaciji alko-
hola i ucestalosti kolelitijaze. Pretpostavlja se da
je visoka ucestalost alkoholne etiologije AP-a u
kontinentalnim zemljama Europe posljedica ne
samo velike konzumacije alkohola po glavi sta-
novnika, vec i Cinjenice da alkoholna pi¢a u tom
podneblju sadrZe visoki postotak alkohola uz jaci
toksi¢ni uc¢inak na gusteracu2®.

Razvoj bilijarnog pankreatitisa patogenteski se
objasnjava onemogucenim otjecanjem gusteraci-
nog soka uslijed zacepljenja izvodnog kanala Zuc-
nim kamencima, najces¢e na razini duktusa kole-
dokusa ili papile Vateri. U slucajevima AP-a u
kojih se nije uspjela dokazati etiologija, Cesto je
rije¢ o mikrolitijazi koja se ne moZe vizualizirati
standardnim slikovnim metodama (ultrazvuk ab-
domena, kolangiopankreatografija magnetskom
rezonancijom — MRCP). Vrlo mali Zuc¢ni kamenci
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veli¢éine 1 — 2 mm mogu se vizualizirati endoskop-
skim ultrazvukom (EUS). Starija Zivotna dob, pret-
hodna epizoda AP-a, kao i poremeceni laborato-
rijski nalazi jetrene funkcije, ¢imbenici su koji
koreliraju s pojavom okultne kolelitijaze. Alkohol
je kod Zena uzrok AP-a u oko 30 %, a kod muska-
raca i u do 50 % slucajeva. Pretpostavlja se da je
hipertrigliceridemija uzrokom AP-a u oko 4 % slu-
Cajeva. U rizicne ¢imbenike ubrajaju se i lose re-
gulirana Secerna bolest, alkoholizam u bolesnika
u kojih je ranije dokazana umjerena hipertriglice-
ridemija, uzimanje nekih lijekova (npr. estrogena)
i nacin ishrane. Smatra se da je vrijednost triglice-
rida u serumu izmedu 5,6 i 11,3 mmol/L dovoljna
da dovede do AP-a, no autori vecine studija uzi-
maju vrijednost triglicerida vec¢u od 11,3 mmol/L,
ako su iskljuene ostale etiologije’?. Nasljedni
pankreatitis je autosomno dominantna bolest u
kojoj dolazi do N34S mutacije na inhibitoru serin-
ske protease Kazal tip | (SPINK 1) s varijabilnom
penetracijom. Dijagnoza hereditarnog pankreati-
tisa temelji se na identifikaciji najmanje jos dvaju
¢lanova obitelji s istom bolesti. Epizode trbusnog
bola pocinju ve¢ u djetinjstvu?*. Primarni hiperpa-
ratireoidizam uzrok je manje od 0,5 % svih sluca-
jeva AP-a. Hiperkalcemija moZe biti uzrokovana
nekim stanjima i bolestima kao $to je metastaski
karcinom kostiju, sarkoidoza, totalna parenteral-
na prehrana ili trovanje vitaminom D. Ostali rjedi
uzroci AP-a ukljucuju nasljedne strukturalne po-
remecaje, kao Sto su anularni pankreas, pankreas
divisium, te poremecaji stijenke dvanaesnika, kao
Sto su ciste ili divertikuli. Steceni poremecaji koji
mogu biti uzrokom AP-a su vilozni adenoma papi-
le Vateri, periampularne ciste, Crohnova bolest ili
ampularni tumori. Nadalje, primjena nekih lijeko-
va kao S$to su imunosupresivi, kortikosteroidi,
sulfonamidi, antibiotici, valproi¢na kiselina, diu-
retici, citostatici i dr. mogu biti uzrokom AP-a. Di-
jagnoza medikamentoznog AP-a povezuje se s
javljanjem atake tijekom uzimanja lijeka i ponov-
nim javljanjem s opetovanim uvodenjem lijeka.
Kod primjene visokih doza diuretika, AP se poten-
cijalno moZze javiti i uslijed dehidratacije, hipovo-
lemije i hipotenzije, osobito u starijih bolesnika.
Razliciti infektivni ¢imbenici mogu biti uzrokom
AP-a. Od virusa to su: Coxackie virus B, Epstein-
Barr virus, Citomegalovirus, Varicella i virusi he-

http://hrcak.srce.hr/medicina

patitisa. Poznati su slucajevi AP-a nakon cijeplje-
nja atenuiranim cjepivom (ospice, zausnjaci,
rubeola). Bakterijske infekcije koje mogu uzroko-
vati AP su leptospiroza, tuberkuloza i bruceloza.
Neke gljivicne infekcije i parazitoze mogu biti po-
vezane s nastankom AP-a, osobito u sklopu imu-
nodeficijencije. Rijetki su vaskularni uzroci koji
mogu biti povezani s nastankom AP-a. Patofizio-
loski mehanizam je ishemija gusteraCe uslijed
predoziranja ergotaminom, transkateterske arte-
rijske embolizacije hepatocelularnog karcinoma,
embolizacije komadi¢em ateromskog plaka iz
aorte u gusteracu, tijekom vaskulitisa u sklopu si-
stemskog lupusa eritematodesa (SLE) te tijekom
kardiopulmonalnog bajpasa. Rizik nastanka AP-a
nakon ERCP-a prema do sada objavljenom studi-
jama je oko 5 %%%2%23,

Prema retrospektivnoj analizi** bolesnika s prvom
atakom akutnog pankreatitisa hospitaliziranih u
desetogodisnjem vremenskom razdoblju (2000. —
2009.) na Klinici za internu medicinu Klini¢kog
bolnickog centra u Rijeci, incidencija akutnog
pankreatitisa tijekom desetogodiSnjeg razdoblja
u Primorsko-goranskoj Zupaniji kretala se oko
30/100 000 stanovnika i nije pokazivala tendenci-
ju porasta. U ispitivanom uzorku bilo je 53 %
muskaraca i 47 % Zena. Najucestalija je bila bili-
jarna etiologija (60 %), a potom alkoholna (19 %).
Incidencija AP-a znacajno je rasla u starijim dob-
nim skupinama u oba spola tijekom cijelog ispiti-
vanog razdoblja. Porast incidencije bio je najizra-
Zeniji nakon 35. godine u muskaraca, te nakon 55.
godine u Zena. Slicne rezultate objavili su autori
studije provedene u Skotskoj u razdoblju od
1961. — 1985., gdje je zabiljezen znacajniji porast
incidencije u mladih muskaraca i muskaraca sred-
nje dobi (20 — 59 godina) te u Zena u srednjoj i
starijoj Zivotnoj dobi (iznad 60 godina)?>2®,

Prema Ranson bodovnom sustavu 50 % bolesnika
imalo je teski pankreatitis, dok je prema APACHE I
bodovnom sustavu teski AP imalo 43 % bolesnika.
Iz navedene analize razvidno je da tijekom posljed-
njih deset godina incidencija akutnog pankreatiti-
sa u Primorsko-goranskoj Zupaniji nije oscilirala
znacajno. Prosjecna dob hospitaliziranih bolesnika
bila je 60 godina i priblizno su bili ravnomjerno ras-
poredeni prema spolu. |z svega navedenog, razvid-
no je da su epidemioloske karakteristike akutnog
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pankreatitisa u Primorsko-goranskoj Zupaniji su-
kladne onima u ostalim Mediteranskim zemlja-
ma?.

KLINICKA SLIKA AKUTNOG PANKREATITISA

U vedine bolesnika prvi simptom AP-a je trbusni
bol. Najcesce je lokaliziran u epigastriju i Siri se is-
pod lijevog rebrenog luka, a ponekad je difuzan u
gornjem abdomenu. U polovice bolesnika bol se
Siri u leda, najjaci je 10 do 20 minuta nakon otpo-
¢injanja upale i tada mozZe simulirati neka druga
akutna stanja u trbuhu, kao sto su perforirani ul-
kus ili infarkt mezenterija. Cesto je refraktoran na
parenteralnu primjenu analgetika. U akutnom bili-
jarnom pankreatitisu bol se moze javiti nakon ma-
snog obroka. U odredenog broja bolesnika uz bol
u trbuhu javlja se mucnina i povracanje. Klinicka
slika bolesnika s AP-om moZe varirati od sasvim
neupadne, do vrlo teske s dubokim poremecajem
stanja svijesti i vitalnih znakova. Fizikalnim pregle-
dom moZe se ustanoviti Zutica, ako je upala guste-
race npr, bilijarne etiologije. Pomicnost pluénih
baza moZe biti reducirana, uslijed paralize osita, a
uslijed postojanja pleuralnog izljeva bazalno nad
plu¢ima disanje auskultacijom moze biti necujno.
Stijenka trbuha osjetljiva je na palpaciju ili perkusi-
ju, a distenzija trbusne stijenke moZze se javiti kao
posljedica ileusa tankog crijeva ili dilatacije po-
precnog kolona. U nekih bolesnika prisutni su Gray
Turnerov i/ili Cullenov znak koji se ocituju ekhimo-
zama i diskoloracijama obostrano u podrudju slabi-
na ili oko pupka i odraz su ekstravazacije gusteraci-
nog eksudata u tim regijama. U rijetkim se
slucajevima moze javiti potkoZzna masna nekroza
koja je najcesce lokalizirana na nogama u vidu bol-
no osjetljivih crvenih ¢vorica®?%2,

DIJAGNOSTICKI POSTUPAK

Laboratorijska dijagnostika

U AP-a aktivnost serumskih i urinskih amilaza po-
visena je od prvog dana u vise od 75 % oboljelih i
obi¢no ostaje povisena nekoliko dana od pocetka
bolesti. Dijagnosticka je slabost odredivanja ak-
tivnosti amilaza niska specificnost testa, jer se
povisena vrijednost aktivnosti ovih enzima moze
nadi u mnogim drugim intraabdominalnim stanji-
ma te u bubreZnoj insuficijenciji. U prisutnosti
nekih tumora vrijednost aktivnosti amilaza tako-
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der moZe biti povisena (cistadenokarcinom jajni-
ka, benigna cista jajnika ili karcinom bronha). Di-
jagnosticka specificnost moZe se povedati
odredivanjem lipaza te odredivanjem aktivnosti
gusteracCine izoamilaze. Porast aktivnosti lipaza u
serumu je specificniji test za dijagnozu AP-a od
odredivanja aktivnosti amilaza. Osim u AP-a, po-
viSena vrijednost lipaza moze se naci i pri uzna-
predovalom zatajenju bubrega, pri perforaciji cri-
jeva, no tada je ona obicno niZza od trostrukog
visekratnika gornje granice normalne vrijednosti.

Procjena tezine akutnog pankreatitisa potrebna je kako
bismo pravovremeno prepoznali bolesnike kojima je

neophodna 24-satna intenzivna skrb.

Za diferencijalnu dijagnozu koristan je intenzitet
porasta aktivnosti serumskih enzima. Najmanje
trostruko povecanje aktivnosti amilaza i dvostru-
ko povecanje lipaza s velikom ce vjerojatnoscu
upudivati na pankreasnu etiologiju bola u trbuhu.
Postoje i drugi laboratorijski testovi koji se mogu
primijeniti u dijagnostici akutnog pankreatitisa,
kao Sto je odredivanje aktivnosti tripsinogena,
gusteraCine elastaze-1, fosfolipaze A2, zatim
odredivanje pankreatitisu pridruZenog proteina
(PAP) i gusteralinog specificnog proteina
(PSP)*?":%- Odredivanje ovih laboratorijskih para-
metara ima znacaj u nekim posebnim stanjima,
kao sSto je npr. tesko bubrezno zatajenje kada su
vrijednosti serumskih amilaza i lipaza povisene u
20 — 40 % bolesnika, iako se ne radi o bolesti gu-
Sterace. Suprotno tome, bez ostecenja gusterace
protoeliticki enzimi nece biti poviSeni u bolesnika
s bubreznim zatajenjem. S obzirom na to da, osim
u posebnim stanjima, nije dokazana prednost
spomenutih laboratorijskih testova pred odredi-
vanjem aktivnosti amilaza i lipaza, oni se rutinski
ne koriste u klinickoj praksi?”?,

U akutnom pankreatitisu obi¢no je povisen broj
leukocita, a visoka glikemija moze upudivati na
teski pankreatitis. PoviSene vrijednosti amino-
transferaza, alkalne fosfataze i bilirubina mogu
upucivati na pankreatitis bilijarne etiologije.
Prelaskom dijela tekuéine iz cirkulacije u treéi pro-
stor moZe doci do porasta hematokrita. Povisena
koncentracija uree znak je prerenalnog zatajenja, a
ponekad i akutne bubreZne insuficijencije. Acidoza
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se javlja kao posljedica zatajenja cirkulacije, a hi-
poksija zatajenja respiratornog sustava. Snizena
vrijednost kalcija u serumu upucuje na gubitak se-
rumskih albumina, ali moZe biti i znak opseZzne ma-
sne nekroze ili hipertrigliceridemije®.

Radioloske pretrage

Abdominalnim ultrazvukom akutni pankreatitis
prikazuje se kao povecanje Zlijezde s gubitkom
normalnih unutrasnjih odjeka i ostrih granica. Ve-
lika je vrijednost ultrazvuka u odredivanju kom-
plikacija AP-a u smislu razvoja kolekcija slobodne
tekucine, pseudocista ili nekroza. Prikaz Zucnih
kamenaca, prosirenog koledokusa ili ascitesa bi-
tan je za dijagnozu i planiranje daljnjeg lijecenja.
Uloga endoskopskog ultrazvuka kod AP-a prven-
stveno je u otkrivanju koledokolitijaze. Osjetlji-
vost te metode znatno je veéa nego osjetljivost
transabdominalnog ultrazvuka ili CT-a%.

Tri su osnovne indikacije za CT abdomena kod AP-a:
u diferencijalnoj dijagnozi prema nekim drugim
akutnim stanjima u abdomen, npr. infarktu me-
zenterija ili perforaciji ulkusa; u stupnjevanju tezi-
ne AP-a i to procjenom prosirenosti upale izvan
granica tkiva gusterace s nekrozom gusterace te u
definiranju lokalnih komplikacija AP-a i zahvaca-
nja okolnih organa. U razlikovanju intersticijskog i
nekrotizirajuéeg akutnog pankreatitisa primjenju-
je se CT s intravenskom primjenom kontrasta, a
pretraga se izvodi izmedu treceg i desetog dana
bolesti. Tezina akutnog pankreatitisa procjenjuje
se prema Balthazarovom bodovnom sustavu. Visi
indeks znaci losiju prognozu bolesti.

Magnetska rezonancija (MR) u dijagnostici akut-
nog pankreatitisa pokazala je prednosti u uspo-
redbi s CT-om u dijagnozi bilijarne litijaze, te pan-
kreasne hemoragije. Kolangiopankreatografija
magnetskom rezonancijom (MRCP) pretraga je
koja visokom senzitivno$¢u ukazuje na postojanje
koledokolitijaze ili tumora u regiji?°.

Endoskopska retrogradna kolangiopankreatogra-
fija (ERCP) intervencijski je postupak kojim se vi-
zualiziraju kamenci u Zu¢nim vodovima, koji se
potom mogu odstraniti papilotomijom?.

Procjena teZine akutnog pankreatitisa

U teSkom obliku akutnog pankreatitisa velik dio
morfoloSkih promjena je ireverzibilan. Zbog toga
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je nuzno prije no Sto se pojavi organsko zatajenje
prepoznati one bolesnike u kojih ce tijek bolesti
biti teZzak. Prepoznavanje mogucih komplikacija
bolesti vazno je zbog pravodobne primjene odre-
denih terapijskih mjera. Danas se primjenjuju ra-
zni rani kriteriji kojima se bolesnike nastoji razvr-
stati u skupine onih s blagim ili s teSkim oblikom
bolesti. Svi bodovni sustavi koji se primjenjuju
obuhvacdaju klinicke i biokemijske parametre. Naj-
cesce se primjenjuju Ransonov, Glasgow te APA-
CHE 1l bodovni sustav. lako je klinicka primjena
ovih bodovnih sustava velika, njihova senzitivhost
i specificnost u predvidanju razvoja lokalnih i/ili
sustavnih komplikacija relativno je niska?’.

Diferencijalna dijagnoza

Akutni pankreatitis treba diferencijalno dijagno-
sticki razlikovati od brojnih drugih stanja koja se
mogu prezentirati bolovima u gornjem dijelu ab-
domena. Prvenstveno su to: bilijarna kolika, in-
farkt ili ishemija mezenterija, mehanicki ileus,
perforacija Supljeg organa, infarkt donje stijenke
miokarda, disekcija aneurizme aorte, ektopié¢na
trudnoca i dr. Bolovi u bilijarnoj kolici su cesto
jaki kao i u pankreatitisu, no obi¢no traju svega
nekoliko sati. Kod perforacije ulkusa zeluca/dva-
naesnika klinickom slikom dominira misi¢ni de-
fans trbusne stijenke, dok se mezenterijska ishe-
mija naj¢eSce prezentira krvavim proljevima u
starijih bolesnika s aterosklerotskom bolesti i
aritmijom srca. U mehanickom ileusu izrazena je
abdominalna distenzija, bolesnik povrac¢a pone-
kad fekulentni sadrzaj, a peristalitika iznad op-
strukcije je Zivahna i vrlo ¢ujna, za razliku od
pankreatitisa u kojem moze biti prisutan parali-
ticki ileus i pretakajuca peristaltika metali¢nog
prizvuka®?.

LIJECENJE AKUTNOG PANKREATITISA

LijeCenje akutnog pankreatitisa je u vecini sluca-
jeva konzervativno. Osnovne terapijske mjere su
korekcija hipovolemije, acidoze i hipoksemije te
suzbijanje bola. Cilj lijecenja je ograniciti sustav-
ne komplikacije, prevenirati razvoj pankreasne
nekroze te sprijeciti infekciju nekroti¢nog tkiva.
Ogranic¢avanje sustavnih komplikacija nastoji se
postiéi eliminacijom medijatora upale i smanje-
njem gusteracine sekrecije.
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Tablica 1. Komplikacije akutnog pankreatitisa prema
Atlanta kriterijima

Table 1 Complications of acute pancreatitis according
to Atlanta criteria

LOKALNE KOMPLIKACUJE

Pseudocista pankreasa

Pankreasni ascites

Pankreasna fistula

Nekroza pankreasa

SUSTAVNE KOMPLIKACIJE

Infekcija (potvrdena kulturom)

Refraktorna hipotenzija

Akutno bubrezno zatajenje

Novonastala respiratorna insuficijencija

Simptomatski pleuralni izljev

Novonastali plu¢ni edem ili plucni infiltrate

Novonastalo sré¢ano zatajivanje

Acidoza (pH < 7.25)

Gastrointestinalno krvarenje (> 500 ml/24 sata)

Novonastala diseminirana intravaskularna
koagulacija (DIK)

Nastanak pankreasne nekroze prevenira se obil-
nom nadoknadom tekuéine zbog sprecavanja za-
kazivanja mikrocirkulacije.

Najvazniji mehanizam infekcije u AP-a je translo-
kacija crijevnih bakterija. Zbog toga je infekcija
nekroze gusterace najcesce infekcija Gram-nega-
tivnim bakterijama. Od Gram-pozitivnih najceséi
su stafilokoki i streptokok. Prevencija infekcije na-
stoji se postiéi primjenom antibiotika koji dobro
prodiru u tkivo pankreasa, ili rijetko dekontami-
nacijom crijeva. Terapija bola vrlo je vazan dio li-
jeCenja AP-a.

U bolesnika u kojih se razvije teski akutni pankrea-
titis (oko 20 %) potrebno je provoditi mjere inten-
zivnog lije€enja i 24-satni nadzor nad bolesnicima,
prvenstveno zbog razvoja sustavnih komplikacija.
Kirursko lijeCenje primjenjuje se kod lokalnih
komplikacija akutnog pankreatitisa, ako unatoc
poduzetim mjerama konzervativnog lijeCenja ne
dolazi do poboljsanja klinickog stanja bolesnika
tijekom 4 — 6 tjedana. Kod dokazane inficirane
pankreasne nekroze i apscesa gusterace kirursko
lijeCenje je indicirano odmah, a kod sterilne ne-
kroze gusterace, ako je ona uzrokom multiorgan-
skom zatajenju i nakon 72 sata konzervativnog li-
je€enja. Smrtnost kirurskih zahvata kod inficirane
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nekroze je oko 25 %, a kod sterilne nekroze oko
17 %1,2,16,28'

Komplikacije i mortalitet

Komplikacije akutnog pankreatitisa najéesce se
definira prema Atlanta kriterijima i dijelimo ih na
lokalne i sustavne, tablica 1.

Teski AP je prema Atlanta kriterijima definiran za-
tajenjem jednog ili visSe organskih sustava ili ra-
zvojem neke od lokalnih komplikacija kao Sto su
pseudocista, nekroza ili apsces gusterace’. Mor-
talitet u AP-a pokazuje znacajne razlike u pojedi-
nim studijama. U novije vrijeme sve je viSe centa-
ra u kojima je stopa mortaliteta relativno niska i
iznosi < 5 %. Cimbenici koji najée$¢e upuéuju na
losu prognozu bolesti su razvoj nekroze i infekcije
gusterace s viSeorganskim zatajenjem gdje mor-
talitet doseze i do 50 %. Najznacajnije sustavne
komplikacije koje bi prema nekim autorima mo-
gle predstavljati nezavisne prognosticke ¢imbeni-
ke mortaliteta su respiratorna i renalna insufici-
jencija. Stajalista o utjecaju etiologije AP-a na
mortalitet razlikuju se medu pojedinim autorima.
Prema nekim podacima, tijek alkoholom uzroko-
vanog AP-a teZi je zbog ceséeg razvoja respirator-
ne insuficijencije i/ili lokalnih komplikacija kao
Sto su pseudocista ili nekroza gusterace. Zbog
toga takvi bolesnici iziskuju dulji boravak u jedini-
cama intenzivne njege i monitoriranje respirator-
ne funkcije, Sto njihovo lijecenje ¢ini dugotrajni-
jim, a samim time i skupljim. Uz alkoholni
pankreatitis, visoki mortalitet opisuju mnogi au-
tori i u idiopatskom pankreatitisu, dok drugi na-
vode viSu stopu mortaliteta u pankreatitisu bili-
jarne etiologije®*.

Mnogi Cimbenici reducirali su stopu mortaliteta
kod AP-a tijekom posljednjih dvadesetak godina,
koja se danas krec¢e oko 5% i to najviSe zbog jo$
uvijek visoke stope mortaliteta u teskim oblicima
bolesti. Na prvom mjestu treba spomenuti primje-
nu endoksopskih i radioloskih metoda u zbrinjava-
nju cisti i apscesa, te primjenu doplera, trodimen-
zionalnog CT-a, MR-a i angiografije prilikom
sumnje na krvarenje. Uz ove metode veliku vaz-
nost ima i primjena EUS-a u ranoj dijagnostici kole-
litijaze i koledokolitijaze. Sekundarne infekcije naj-
teze su komplikacije kod AP-a. Tekuca kolekcija,
pseudocista i nekroza gusterace lokalne su kompli-
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kacije podlozne infekciji. Infekcija se javlja u 1 —
10 % bolesnika s AP-om, a u 80 % moZe zavrsiti
smrtnim ishodom. Ultrazvu¢nom ili CT-om aspira-
cijskom biopsijom tkiva gusterace poboljSava se
mogucnost detekcije bakterijskih sojeva te primje-
na antibiotika trece i Cetvrte generacije. Ove skupi-
ne antibiotika pokazale su bolju penetraciju, oso-
bito u nekroti¢no tkvio gusterace?. Poboljsanje
intenzivnog lijeCenja u bolesnika s akutnim respi-
ratornim distres sindromom (ARDS), akutnim bu-
breznim zatajenjem, aritmijama i DIK-om, zatim
rana primjena ERCP-a, pravovremeno operativno
lijecenje te primjena nutritivne enteralne prehra-
ne u protrahiranom tijeku bolesti imaju znacajno
mjesto u snizenju ukupne stope mortaliteta.

Ipak, ostaje otvoreno pitanje primjenjuju li se al-
goritmi u lijeCenju AP-a dovoljno, treba li stvarati
nove konsenzuse i moze li to pridonijeti padu sto-
pe mortaliteta.

ZAKLJUCAK

U pristupu bolesniku sa sumnjom na akutni pan-
kreatitis nuzna je iscrpna anamneza, detaljan fizi-
kalni pregled, Sto nam uz najmanje trostruko po-
vecanje aktivnosti amilaza i dvostruko povecanje
aktivnosti lipaza s velikom vjerojatno$¢u upucuje
na razvoj akutne upale gusterace. NuZno je po-
tom procijeniti tezinu akutnog pankreatitisa, kako
bismo pravovremeno prepoznali one bolesnike
kojima je neophodna 24-satna intenzivna skrb, u
cilju smanjenja rizika razvoja lokalnih i/ili siste-
mnih komplikacija AP-a, a time i smanjenja mor-
taliteta ovih bolesnika.
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