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AKUTNI PANKREATITIS U PRAKSI LIJECNIKA OBITELJSKE
MEDICINE

SENKA MARTINOVIC GALIJASEVIC

Dom zdravlja Zagreb - Centar, Ordinacija Kumici¢eva 5, Zagreb, Hrvatska

Akutni pankreatitis (AP) je ozbiljna bolest, definirana kao akutni upalni proces gusterace koji moze dovesti do ostecenja
okolnih tkiva i drugih organskih sustava. To je skup dinami¢nih, lokalnih i sistemskih patofizioloSkih promjena, nastalih
iznenadnim prodorom litickih pankreasnih enzima u Zlijezdani parenhim. AP je upalni proces u kojem dolazi do autodigestije
tkiva gusterace uzrokovane preuranjenom aktivacijom zimogena u aktivne proteoliticke enzime. Naj¢esdi etioloski uzrocnici
su bilijarne bolesti i viSegodisnji abusus alkohola. Klinickom slikom dominiraju jaki bolovi u gornjem dijelu abdomena.
Ovisno o tezini klinicke slike AP se moze javljati sa slikom lokalnih i sustavnih komplikacija, te oStecenjima udaljenih
organa. Kod vecine pacijenata s AP prate se viSestruko poviSene vrijednosti serumskih koncentracija pankreati¢nih enzima,
amilaza i lipaza. AP moze imati znacajno razli¢it tijek bolesti, ujedno i prognozu bolesti; od blagog intersticijskog do teskog
nekroti¢nog oblika, s moguéim letalnih ishodom. Stoga je razumljiva vaznost $to ranije procjene tezine bolesti koristeci
se razli¢itim prognosti¢kim parametrima. Klini¢ka slika blagog AP je ve¢inom bez znagajnijih komplikacija, uz o€ekivanu
potpunu restituciju. Lije¢enje AP je konzervativno i/ili kirurSko. Konzervativno lijeGenje podrazumijeva medikamentno
suzbijanje boli, osiguravanje primjerene hidracije i nutricije, te sprie¢avanje komplikacija.
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UvVOD dinu dana. Teski oblici AP s nekrozom mogu razviti
endokrine i egzokrine poremecaje razli¢itog opsega

Akutni pankreatitis (AP) je ozbiljna bolest, definirana i trajanja. Incidencija AP varira od 5 do 80 slucajeva

kao akutni upalni proces gusterace koji moze dovesti
do ostecenja okolnih tkiva i drugih organskih sustava.
To je skup dinami¢nih, lokalnih i sistemskih patofi-
zioloskih promjena, nastalih iznenadnim prodorom
litickih pankreasnih enzima u Zlijezdani parenhim.
AP je upalni proces u kojem dolazi do autodigestije
tkiva gusterace uzrokovane preuranjenom aktivacijom
zimogena u aktivne proteoliticke enzime. Najcesce je
popracen jakim bolovima u gornjem dijelu trbuha.
Razlikuju se blagi intersticijski pankreatitis ili teski
pankreatitis s nekrozom i pridruzenim viSeorgan-
skim zakazivanjem. Klinicki tijek blagog oblika AP je
u pravilu bez komplikacija i obi¢no dolazi do potpu-
nog oporavka. Endokrina funkcija vra¢a se u normalu
ubrzo nakon akutne faze, dok se egzokrina funkcija
sporije oporavlja, a oporavak moze potrajati do go-

na 100.000 stanovnika, s najvis§im stopama u SAD i
Finskoj, zemljama u kojima se intenzivno konzumira
alkohol, osobito vikendom kao $to je u sluc¢aju Finske
(1). Posljednjih godina se biljezi porast incidencije AP
u ,razvijenom svijetu®, ponajvise onog koji je bilijarne
etiologije, a koji je ujedno ucestaliji u Zenskoj popu-
laciji, za razliku od alkoholnog koji je vise zastupljen
kod muskaraca.

ETIOLOGIJA I PATOFIZIOLOGIJA AKUTNOG
PANKREATITISA

Postoji niz etioloskih uzro¢nika, a koji su podijeljeni u
skupine navedene u tablici 1 (2).
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Tablica 1.
Etioloski ¢imbenici akutnog pankreatitisa (3)

Koledokolitijaza/mikrolitijaza,

Neoplazme (ampularne ili gusterace)

Opstruktivni | Kongenitalne anomalije (pancreas divisum, pancreas anulare)
Askarijaza, druga opstrukcija papile Vateri,

Disfunkcija Oddijevog sfinktera

Kroni¢ni alkoholizam,

Ubod $korpiona,organofosforni spojevi

Lijekovi za koje se smatra da su povezani uz

Toksicni AP: sulfonamidi, tetraciklini,valproat, metildopa, estrogeni,
furosemid, kortikosteroidi, a

vjerojatno povezani: hidroklorotiazid, metronidazol,
nitrofurantoin, inkretini, piroksikam, prokainamid,
visplatin, kombinacije kemoterapeutika - Asparaginaze

Hipertrigliceridemija tipovi LIV iV,
Metabolicki | hiperkalcijemija primarna ili sekundarna
hiperparatireoidizam, uremija, dijabeticka koma

Akcidentalne: ozljede abdomena,

Traumatski Jatrogeni (post ERCP, postooperativno po bypass op.

Genski / . o . .

hreditarni Mutacija gena za tripsinogen, CFTR mutacija, SPINK mutacija
Paraziti: askarijaza, toksoplazmoza
Virusi: hepatitis A,B,C, Coxackie virus B, adenovirusi, CMV,

Infektivni EBV, herpes zoster, herpes simpleks, morbili , mumps
Bakterije: My. pneumoniae, Salmonella, My. tuberculosis,
Campylobacter jejuni, Helicobacter pylori

Vaskulamni Ighemlja, _hlpopen‘uzua, embolija, vaskulitisi, SLE, maligna
hipertenzija

Idiopatski

Ostali Penetrirajuci pepticki ulkus, Crohnova bolest, trudnoca,

transplantacija bubega, nutritivni faktori

Etioloski ¢imbenici akutnog pankreatitisa (2)

Od svih navedenih ¢imbenika, najc¢es¢i su bilijarni
pankreatitis (38 %), alkoholni pankreatitis (36 %), idi-
opatski pankreatitis (10 %), dok svi drugi ¢imbenici
¢ine manje od 10 % svih oboljelih od AP (3). U RH
najcesci etioloski ¢imbenici za nastanak AP su alko-
hol i zu¢ni kamenci, oba ¢imbenika su podjednako
zastupljena, s time da je kod Zena ¢es¢i bilijarni, a kod
muskaraca alkoholni pankreatitis (4).

Gotovo 40 % svih bilijarnih pankreatitisa javlja se kod
zena u dobi od 50 do 60 godina. Bilijarni pankreatitis
ucestaliji je kod mikrolitijaze s kamencima manjim od
3 mm, nego kod kamenaca ve¢ih od 2 cm. Bilijarni
pankreatitis je najée$¢e prouzrocen prolaskom ma-
log kamenca, manjeg od 5 mm, kroz duktus cistikus
i njegovim privremenim smjestajem u Odijev sfinkter.
Vedinu malih kamenaca nije moguce morfoloski de-
tektirati, pa se Cesto takvi pankreatitisi smatraju idi-
opatskim.

Alkohol spada u skupinu etioloski toksi¢nih ¢imbe-
nika AP i drugi je najvazniji etioloski ¢imbenik (38
%) AP, a cesce se javlja kod muskaraca u Cetvrtom i
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petom desetljecu zivota, obi¢no nakon visegodi$njeg
abuzusa alkohola, vise od 100 g/dan tijekom razdoblja
od 5 do 15 godina. Mehanizam nastanka alkoholnog
pankreatitisa nije sasvim jasan. Vodece studije navode
direktni toksi¢ni ucinak alkohola na acinarne stanice i
stimulaciju egzokrine sekrecije pankreasa udruzene s
kontrakcijom Odijevog sfinktera. U novije vrijeme pa-
togeneza alkoholnog pankreatitisa objasnjava se kom-
binacijom vanjskih i genetskih ¢imbenika. Pusenje se
smatra neovisnim ¢imbenikom u razvoju alkoholnog
pankreatitisa i dokazano je da povisuje njegovu inci-
denciju, $to nije dokazano kod biljarnog pankreatitisa.

Uz Zuéne kamence i alkohol, tre¢u vecu skupinu eti-
ologkih ¢imbenika za razvoj AP ¢ine idiopatski ¢im-
benici. Akutni idiopatski pankreatitis definiran je kao
pankreatitis kojem unato¢ opseznoj dijagnostickoj
obradi nije naden uzrok. No posljednjih godina, za-
hvaljujuéi uvodenju diferentnijih metoda dijagnostike
broj idiopatskih AP se smanjuje.

Patofizioloski gledano, za pocetak razvoja AP potre-
ban je okidac, bilo da je rije¢ o prolasku kamenca kroz
bilijarni sustav, abuzusu alkohola, uzimanju toksi¢nog
lijeka ili nesto drugo. Kako je uloga egzokrinog dijela
pankreasa, tj. njegovih acinarnih stanica sinteza i se-
krecija inaktivnih digestivnih enzimatskih prekursora,
tijekom AP dolazi do prijevremene aktivacije tripsina
unutar same stanice. Aktivacijom tripsina dolazi do
aktivacije ostalih proteolitickih enzima koji destruira-
ju proteine pankreasa, pri cemu elastaza o$teuje ve-
zivno tkivo krvnih zila, dok fosfolipaza lizira stani¢ne
membrane. Produkti autodigestije privlace leukocite
te se tako razvija upalna reakcija, a koja dovodi do ak-
tiviranja slozene kaskade, koja dovodi do lokalnih i su-
stavnih uc¢inaka u obliku edema, vazodilatacije, upalne
reakcije i krvarenja. Osteceno tkivo pankreasa aktivira
i makrofage i granulocite koji otpustaju niz citokina, a
novi djeluju na propusnost krvnih Zila te tako dovode
do sekvestracije teku¢ine u ,treéi prostor® $to dovodi
do posljedi¢ne hipovolemije i hipotenzije. Proinflama-
torni citokini induciraju trombozu i krvarenje te uzro-
kuju nekrozu tkiva. Ulazak medijatora upalne reakcije
u sustavnu cirkulaciju dovodi do sustavnog upalnog
odgovora (SIRS), a prelazak toksi¢nih tvari preko re-
troperitonealnih limfnih i venskih putova te zbog hi-
povolemije dovodi do razvoja teske nekroze pankreasa
te viSeorganskog zatajenja (kardiovaskularnog kolap-
sa, $oka, ARDS, renalne insuficijencije)(5).

KLINICKA SLIKA AKUTNOG PANKREATITISA

U Kklinickoj slici AP se prezentira tupim, upornim bo-
lovima u gornjem dijelu abdomena, koji se najcesce
pojavljuju iznenada, naglo, rastuceg sve jaceg intenzi-
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teta, maksimalni intenzitet dostizu unutar tridesetak
minuta, a nerijetko su pra¢eni mu¢ninom i povraca-
njem, a katkada i proljevom te febrilitetom. Bolovi se
$ire straga u leda, gotovo u vise od polovice oboljelih,
dok se lokalizacija boli u donjem dijelu abdomena u
pocetnoj fazi bolesti javlja rijetko. Uporna, jaka bol se
blago smanjuje prilikom saginjanja, ili naginjanja pre-
ma naprijed, dok se pojacava prilikom kaslja, dubo-
kog disanja ili nekim drugim intenzivnijim kretnjama.
Bolovi se obi¢no javljaju iznenada, ako je rije¢ o AP
prouzroc¢enom bilijarnim bolestima, dok se kod onoga
prouzrocenog prekomjernom konzumacijom alkoho-
la javljaju nakon nekoliko dana (6).

Op¢e stanje bolesnika ukazuje na tesku i ozbiljnu bolest
pracenu pojacanim znojenjem, vrué¢icom koju ima do
76 % bolesnika, tahikardijom koju ima do 65 % bolesni-
ka, a koja se krece u najces¢em rasponu od 100 do 140
u minuti, uz prisutnost prolaznih oscilacija krvnog tla-
ka u smislu poviSenog, odnosno snizenog, uz znacajnu
posturalnu hipotenziju. Disanje je ubrzano i plitko, uz
smanjenu pomic¢nost osita, nerijeko praceno ilijevostra-
nim pleuralnim izljevom. Mi$i¢na napetost i osjetljivost
trbusne stijenke prisutna je u ve¢ine oboljelih, nerijetko
pracena distenzijom trbusne stijenke, te auskultatorno
snizenim ili gotovo izostalim zvucima crijevne peristal-
tike. Mogu¢ je i umjereni misi¢ni rigiditet u predjelu
gornjeg dijela abdomena, dok je napetost trbusne sti-
jenke u smislu pravog misi¢nog defansa, rijeda. Zutica
je prisutna u tre¢ine oboljelih, dok je hematemeza ili
melena rijetko prisutna, samo do 5 % oboljelih. Rijetko
moze biti prisutan i generalizirani mi$i¢ni spazam (7).

U vedine bolesnika poviSena temperatura pocinje
pocetkom bolesti, moze i¢i do 39° C i traje nekoliko
dana. Vruc¢ica u prvom tjednu AP nastaje zbog akutne
upale i posredovana je upalnim citokinima. Vrucica
u drugom ili tre¢em tjednu od pojave bolesti obi¢no
nastaje zbog infekcije nekroze. Infekcija nekroze nosi
visoki mortalitet i zahtijeva kirur$ku intervenciju. Kod
blagog oblika bolesti, bolovi se smiruju ve¢ nakon 3-4
dana, dok kod teskih oblika dolazi do razvoja lokal-
nih i sistemskih komplikacija. Kod nekih bolesnika s
teskim oblikom AP ve¢ se prvog dana hospitalizacije
moze razviti sindrom sustavnog upalnog odgovora
(Systemic Inflammatory Response Syndrome - SIRS).
Tezina bolesti, intenzitet lokalnih i sistemskih kompli-
kacija ovisi o razvoju regionalne nekroze, rasirenosti
nekroti¢nog procesa i bakterijske kontaminacije ne-
kroze. U lokalne komplikacije ubrajamo nakupljanje
kolekcije tekucine, pseudocistu, nekrozu i apsces koji
mogu dovesti do palpabilnih rezistencija u abdomenu,
dok sistemske komplikacije ukljucuju: gastrointesti-
nalno krvarenje, sepsu, zatajenje bubrega, sr¢ano po-
pustanje, respiratornu insuficijenciju, razvoj akutnog
respiratornog distres sindroma, refrakterne hipoten-
zije, intravaskularnu diseminiranu koagulopatiju i dr.

Klini¢ki znaci: Cullenov znak koji karakteriziraju
ekhimoze koje se pojavljuju periumbilikalno, i Grey
Turnerov znak, a karakteriziraju ga ekhimoze kukova,
razvijaju se u 1-3 % bolesnika, ujedno su indikator tes-
ke retroperitonealne nekroze, no za neke autore nisu
pokazatelji tezine bolesti, dok neki smatraju kako su
udruzeni s loSom prognozom i kona¢nim ishodom
bolesti, tj visokim mortalitetom do 35 % .

DIJAGNOSTIKA AKUTNOG PANKREATITISA

Dijagnoza AP u ranom stadiju bolesti nije laka, imaju-
¢i u vidu ¢injenicu da pacijenti pate od mnogih razli-
¢iti netipi¢nih simptoma, no treba posumnjati uvijek
kad se bolesnik tuzi na bolove u trbuhu, a poglavito
kod onih koji imaju anamnesticki podatak dokazane
kolelitijaze ili prekomjernog konzumiranja alkohola.
Diferencijalno dijagnosti¢ki valja iskljuciti sljedece
entitete:

o perforaciju Zelu¢anog ili duodenalnog ulkusa
o strangulaciju crijeva

o disekciju abdominalne aneurizme

o bilijarne kolike

o akutni kolecistitis

o apendicitis

o divertikulitis

o akutni dijafragmalni koronarni sindrom
o bazalnu pneumoniju

 pleuralnu bolest

o hematome trbusnih misica ili slezene.

Dijagnoza se postavlja na temelju klinicke sumnje, te
biokemijskih pretraga, porasta amilaze i/ili lipaza u se-
rumu, te odsutnosti simptoma drugih bolesti.

Serumska amilaza u vrijednostima trostruko ve¢im
od normalnih uzima se kao primarni dijagnosticki
test. Vrijednosti koncentracije serumske amilaze po-
vecavaju se prvog dana upale, a vracaju se u normalne
vrijednosti od treceg do sedmog dana bolesti. Frakcio-
niranjem amilaza na p - pankreasnii s-salivarni tip izo-
amilaza povecava se znacenje odredivanja serumskih
amilaza, te tako pomaze isklju¢ivanju drugih uzroka
povisenja amilaza (najcesce je rije¢ o bolestima zlijez-
da slinovnica, makroamilazemije, ili tumorima koji
izlu¢uju amilaze). Urinska amilaza je znacajno visoka,
nakon $to se serumska amilaza normalizira u bolesni-
ka s normalnom bubreznom funkcijom te moze biti
vazan dodatak. Osjetljivost za urinsku amilazu je 62 %,
a specificnost 97 % (8). Kod hipertrigliceridemije visi-
na lipida interferira s vrijednostima amilaze. Funkcija
lipaze je hidroliza triacilglicerolestera masnih kiselina
dugih lanaca i glicerola. Sintetizira se u pankreasu i u
slucaju upale izlazi iz stanice u krv. Serumska lipaza
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raste 4-8 sati od pocetka simptoma bolesti i normali-
zira se u roku 7-14 dana. Porast razine lipaze 2,5 - 3
x veée od normale je pokazatelj alkoholnog pankrea-
titisa. Osjetljivost lipaze je prema nekim autorima 85-
100 %, pa bi prema tome ona bila korisnija od amilaze
u dijagnostici AP. Medutim, ¢injenica da je poviSena
i kod drugih ne-pankreasnih bolesti smanjuje njenu
vaznost. Za razliku od amilaze, ne interferira s povi-
$enim lipidima, ali joj vrijednost moze biti smanjena,
npr. uporabom furosemida. Brojni drugi laboratorijski
testovi, tj. odredivanje: tripsina, kimotripsina, elastaze,
fosfolipaze A2 i a2 makroglobulina nisu se pokazali
korisnijima od odredivanja lipaze i amilaze. Od osta-
lih laboratorijskih pretraga za dijagnozu pankreatitisa
vazno je i odredivanje sedimentacije eritrocita (SE),
hemoglobina (Hb), hematokrita (Htc), broja leukocita
i eritrocita, C reaktivnog proteina (CRP), ureje, krea-
tinina, bilirubina, alkalne fosfataze (ALP), laktat de-
hidrogenaze (LDH), glutamil transpeptidaze (GGT),
aspartat aminotransferaze (AST), alanin transferaze
(ALT), glukoze (GUK), kolesterola, lipidograma, uku-
pnih proteina, albumina, kalija, natrija, klorida, fakto-
ra koagulacije, acidobaznog statusa i dr.

Radioloske metode nisu nuzne za potvrdivanje dija-
gnoze klinicke slike blagog AP, no korisne su u procje-
nama teskog AP pracenog nekrotiziraju¢im promje-
nama. Rutinski se koristi rendgenogram srca i pluca,
koji moze ukazati na novonastale atelektaze ili lijevo-
strani pleuralni izljev. Dodatno se ¢ini rendgenogram
abdomena u lezecem i stojecem polozaju. Pregledna
slika abdomena moze otkriti kalcifikate unutar pan-
kreati¢nog kanala kao dokaze ranijih upalnih procesa
ili kroni¢nih promjena.

UZV pregled se pokazao prvim izborom u utvrdivanju
etiologije pankreatitisa, te pracenju bolesnika s bla-
gim oblikom AP. Uobicajeno se radi prvog ili drugog
dana po hospitalizaciji, a pri tomu se prati nekoliko
parametara: veli¢ina pankreasa, njegova ehostruktu-
ra, pankreati¢ni i zu¢ni vodovi. Ponavlja se kontrolno
treceg ili sedmog dana boravka. Ultrazvu¢nim pregle-
dom mogu se prikazati pankreasne ciste, pseudociste
ili apscesi. Pri sumnjama na teski oblik AP, metoda
izbora jest CT koji valja uciniti unutar 48 sati nakon
primitka bolesnika. Ovom metodom se uz pomo¢
ti postojanje pankreasne nekroze ili apscesa. MR nije
u prednosti pred CT, osim u uvjetima nemogucnosti
izvodenja CT zbog alergija na jod ili prevencije ionizi-
rajuceg zracenja.

ERCP, endoskopska retrogradna kolangiopankreato-
grafija, primarno se koristi za utvrdivanje etiologije
pankreatitisa, najces¢e utvrdivanje razloga bilijarne
opstrukcije, detekciju zu¢nih kamenaca.
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MRCP, magnetska kolangiopankreatografija primi-
jenjuje se u slucajevima u kojima se ne moze izvesti
ERCP (9).

EUZV, endoskopski ultrazvuk, ograniceno je indici-
ran u dijagnostici AP.

PROCJENA TEZINE AKUTNOG
PANKREATITISA

Rana procjena tezine bolesti je bitna. Tezina bolesti
je definirana pojavom lokalnih komplikacija i o$tece-
njima udaljenih organa, te odreduje nacine lijecenja,
a njena rana procjena je vrlo vazna. Stoga su jasne
teznje za pronalazenjem prognostickih parametara,
kako pojedina¢nih tako i skupnih, prikazanih u tablici
2., a koji bi omogucili $to to¢niju predikciju ishoda AP.

Tablica 2.
Prognosticki parametri koji poveéavaju mortalitet bolesnika s
akutnim pankreatitisom

NEOVISNI KLINICKI NEOVISNI POJEDINACNI
PARAMETRI PARAMETRI

PoviSene vrijednosti ureje i
kreatinina

Dob >65 godina

Debljina BMI 25-30 kg/m? Izrazito povi$ene vrijednosti LDH

Leukociti >13x10e9/L

Snizene vrijedosti serumskog
kalcija i albumina

Plucni infiltrati

Pleuralne efuzije

Kardiovaskularni ¢imbenici:
Hipoksija, tahikardija

Plucni ¢imbenici:

Dispneja, tahipneja,cijanoza s
pokazateljima Pa02<kPa,Sa02<90 %

Renalni ¢imbenici: niska diureza

GUK >11 mmol/L

CRP >120 mg/L

Neuroloski ¢imbenici:

Konfuzija i agitirano stanje
Abdominalni znaci:

Periumbilikalna ili slabinska ekhimoza,
trbusni defans

U slucaju blagog AP smrtnost je niza od 5 %, dok je
u slucajevima nekroti¢nog AP znacajno visa, od 10 %
do 50 %.

Debljina, BMI 25-30 kg/m? je vazan prediktor pogorsa-
nja bilijarnog i alkoholnog AP (10). Hemokoncentra-
cija je biljeg smanjenja efektivnog cirkuliraju¢eg volu-
mena u teSkom obliku AP, te je HTC >44 % prigodom
prijma ili unutar prvih 24 sata prediktor nekroze (11).

U skupne prognosticke parametre ubraja se nekoliko
bodovnih ljestvica, koje su nastale kao teznja za $to
objektivnijom procjenom klinicke slike, a na temelju
kojih se donosi procjena o tezini bolesti, nacinu lijece-
nja i ishodu AP.



S. Martinovi¢ Galijasevi¢
Akutni pankreatitis u praksi lije¢nika obiteljske medicine
Acta Med Croatica, 69 (2015) 357-364

Ransonovi parametri

Ransonovi parametri, prikazani u tablici 3, jedni su od
najranijih prognostickih parametara za procjenu tezi-
ne klini¢ke slike AP, a izradili su ih Ranson i suradnici
1974. godine (12).

Tablica 3.
Ransonovi parametri (12)
Nalaz kod prijma Nalaz nakon 48 sati
Dob >55 godina Ca <2,0 mmol/L
Leukociti >16x10(9)/L Hte pad >10 mmol/L
GUK >10 mmol/L p02<60 mm Hg

AST >250 iu/L BUN porast >1,8 mmol/L nakon IV

LDH >350 iu/L BE >4 mEq/L

Sekvestracija tekucine > 6 L

Ransonovi parametri
Ozbiljnost upale: <3 parametra - blagi oblik
>3 parametra - teski oblik AP

(boravak u JIL-u)

Povecanjem broja Ransonovih parametara povecava
se morbiditet i mortalitet. Bolesnici sa 1 ili 2 pozitivna
Ransonova parametra imaju stopu mortaliteta manju
od 1 %, sa 3-4 pozitivna parametra 15 %, dok sa 5ili 6
pozitivnih Ransonovih parametara imaju stopu mor-
taliteta od najmanje 40 %.

Prema nekim autorima, osjetljivost Ransonovih para-
metara je 80 %, a specifi¢nost 54 % za predikciju teskih
oblika AP. Ovaj sustav bodovanja je kritiziran, jer je
izracun broja bodova odgoden do 48 sati nakon po-
jave bolesti, nalazi se ne mogu ponavljati na dnevnoj
bazi te se smatra da Ransonovi parametri stoga nema-
ju znacenje predikcije teskih oblika pankreatitisa.

GLASGOW kriteriji/parametri

Takoder su pogodni za procjenu AP bilijarne i alko-
holne etiologije, obuhvacaju 8 parametara lako mne-
motehnicki zapamtljivih kao:

P - PaO2 <8kP

A - Age >55

N - Neutrophilia >15x10(9)/L

C - Calcium <2 mmol/L

R - Real function, urea >16 mmol/L

E - Enzymes: LDH >600iu/L, AST>200 iu/L
A - Albumin serum <32 g/L

S - Sugar blood >10 mmol/L

APACHE II parametri (Acute Physiology And Chro-
nic Health Evaluation) APACHE II parametre prvi

puta uvode Knaus i sur. 1981. godine, sa ciljem pro-
cjene tezine bolesti odraslih pacijenata zaprimljenih
na lijeCenje u jedinicu intenzivne skrbi. Ne smatraju
se prikladnima za procjenu kod djece i mladih od 16
godina. APACHE II se temelje na izmjerenom indek-
su 12 rutinskih klinickih i biokemijskih varijabli, dobi
i prethodnog zdravstvenog stanja i vrlo dobro kore-
liraju s rizikom smrti u AP. Fizioloski parametri su:
temperatura, srednji arterijski tlak, broj respiracija,
Glasgow coma score, ph arterijske krvi, kalij, natrij,
leukociti, dob (godine), dok su kroni¢ni zdravstveni
pokazatelji (jetreni, respiratorni, kardiovaskularni, bu-
brezni, imunokompromitiraju¢i). Uzorci se uzimaju
odmah pri dolasku i kasnije se mogu visekratno kon-
trolirati. Smrtnost je manja od 4 % kada je APACHE
IT sustav bodova manji od 8, a 11-18 % kada je visi
od 8. Vrijednost APACHE II sustava bodova nakon 48
sati pokazuje dobar klinicki indikator za ishod bolesti.
Vise od 8 bodova upucuje na teski AP.

Za isti sustav postoji i online calculator (http.//www.
sfar.org/scores2/apache22.html)

Bodovni sustav BALTHAZAR

Bodovni sustav Balthazar temelji se na ocjenjivanju
tezine AP udinjenog CT dijagnostickim postupkom,
utvrdivanjem CT Severity Index-a (CTSI), a koji uvo-
de E. J. Balthazar i sur. 1990. godine, potvrdujudi da je
nalaz CT-a u korelaciji s prognozom AP. Balthazarov
sustav utvrduje prisutnost nekroze gusterace, a uklju-
Cuje stupanj pankreasnog povecanja i upale, te broj
kolekcija tekucine i opseg nekroze pankreasa (13).
Ako je nalaz CT-a u granicama normale ili ukazuje
na blagi edem pankreasa, stupanj A ili B, prognoza je
odli¢na. No, bolesnici s peripankreati¢cnom upalom ili
jednom nakupinom tekucine, stupanj C ili D, imaju
10-15 %-tnu incidenciju stvaranja apscesa, dok je in-
cidencija preko 60 % za one bolesnike u kojih se nadu
dvije ili vi$e zona tekucih nakupina, tj. stupanj E.

LIJECENJE AKUTNOG PANKREATITISA

Osnovne mjere lijecenja usmjerene su na suzbijanje
bolova te sprjecavanje lokalnih i op¢ih komplikacija
bolesti, a one su konzervativne i kirurske. Konzerva-
tivna terapija ukljucuje: standardnu bazi¢nu terapiju,
primjerenu nadoknadu tekudine, suzbijanje bolova,
potporu organskih sustava, te smanjivanje egzokrine
uloge pankreasa te uklanjanje etioloskih ¢imbenika
bolesti i terapiju nastalih komplikacija.

U klinickoj slici blagog AP primijenjuju se potporne
mjere lijecenja koje ukljucuju lijekove za suzbijanje
bolova, nadoknadu tekudine, korekciju elektrolita i
metabolickih abnormalnosti, uz ustezanje od hrane
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2-3 dana, a nakon toga u prvih 24 sata postupno uzi-
manje bistre tekucine, 100-300 mL svakih 4 sata. Bole-
snik mora gladovati sve do povlacenja znakova akutne
upale, nestanka bolova u gornjem abdomenu, pobolj-
$anja opceg stanja i normalizacije serumskih amila-
za. Vecina bolesnika se brzo oporavi te nisu potrebne
dodatne terapijske mjere. Naprotiv, bolesnici s teskim
oblicima AP moraju se lijeciti u jedinicama intenziv-
nog lijec¢enja, osobito oni s hipotenzijom, oligurijom,
tj. svi oni koji prema prognostickim kriterijima Ran-
son imaju zbroj >3, te Apache IT >8.

Cilj lijecenja ovih bolesnika je intenzivno potporno
lije¢enje u cilju smanjivanja upale i lije¢enje mogucih
komplikacija. Primjerena nadoknada tekuéine je im-
perativna, a pocetno moze iznositi i do 10 L kristali¢ne
ili koloidne otopine unutar 24 sata nakon prijma bole-
snika na lijecenje. Hidracija je od vitalnog znacenja u
vremenu od 24 do 48 h nakon prijma bolesnika, daje
se 250-300 mL/h infuzije, ako to dozvoljava kardijal-
ni status, prateci pri tome da se ne razviju periferni
edemi ili edem pluca. Neadekvatna hidracija moze
uvjetovati hipotenziju te akutnu tubularnu nekrozu
(14). Neke studije takoder navode da neadekvatna na-
doknada volumena koja se manifestira izrazitom he-
mokoncentracijom u 24 sata moze biti uzrok razvoja
nekrotiziraju¢eg pankreatitisa (15).

Vrlo vazna mjera lijecenja je suzbijanje bolova, jer je
bol ¢esto dominantan simptom u AP te neadekvatna
analgezija moze uzrokovati hemodinamsku nestabil-
nost pacijenta. Suzbijanje bolova postize se parente-
ralnom analgezijom. Ranije su se koristili uglavnom
neopijatni analgetici zbog dugogodisnje zablude da
opijati djeluju na Odijev sfinkter. No, danas se kori-
ste meperidin i morfij. Kako nema paralelnih studi-
ja o utjecaju meperidina ili morfija na manometriju
Odijevog sfinktera, morfij se ¢ini korisnijim u duzini
trajanja djelovanja a ima i manje neZeljenih pojava u
odnosu na meperidin (16).

Gotovo 20 % bolesnika s klinickom slikom AP razvija
ekstrahepati¢ne upalne bolesti, naj¢e$¢e pneumoniju
ili infekcije urinarnog trakta. Ekstahepati¢ne upalne
bolesti udruzene su s povisenom stopom mortalite-
ta, stoga je uporaba antibiotika opravdana. Najcesce
se koriste antibiotici iz skupine karbapenema, Imipe-
nem, te kinoloni i metronidazol. Profilakti¢cka uporaba
antibiotika neovisno o klini¢koj slici blagog ili teskog
oblika AP nije opravdana, premda o tome postoje
razli¢ite preporuke. Crijevna translokacija bakteri-
ja smatra se odgovornom za vecinu pankreasnih in-
fekcija. Vecina autora drzi da profilakticka primjena
antibiotika u cilju prevencije nekroze pankreasa nije
indicirana, dok je drugi autori preporucuju u slucaju
kada se CT-om utvrdi viSe od 30 % nekroze (17). No,
u uobic¢ajenoj medicinskoj praksi primjenjuju se anti-
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biotici u te$kim oblicima AP sa znacajnom nekrozom
i organskim oste¢enjem, kod bilijarnih pankreatitisa te
u slucaju pozitivnih mikrobioloskih kultura.

Oksigenacija je potrebna u svih bolesnika radi preven-
cije pankreasne nekroze. U slu¢aju mucnina, povraca-
nja i paralitickog ileusa preporuca se ustezanje od hra-
ne i pi¢a tijekom 2-3 dana, iako nema kontroliranih
klini¢kih dokaza od koristi takve preporuke.Takoder
nije dokazana korist od primjene inhibitora protonske
pumpe u lije¢enju AP, iako se cesto primjenjuju (18).

Osiguravanje prehrane je vrlo bitno imajuci u vidu ¢i-
njenicu da teski oblik AP inducira jaki katabolizam.
Preporuca se rana enteralna prehrana putem nazojeju-
nalne sonde jer se uvidjelo da su bolesnici koji su bili
lije¢eni ranom enteralnom prehranom imali znacajno
nizi rizik infekcije i mortaliteta (19). Takoder se navodi
da je rizik infekcija manji, ako se primijeni nazojeju-
nalna sonda, koja se postavlja iza Treitzovog ligamen-
ta jer kontinuirano hranjenje kroz distalni jejenum ne
stimulira pankreas. Medutim, Eatock i sur. navode da
je hranjenje putem obi¢ne nazogastri¢ne sonde jed-
nako tako dobro kao i hranjenje putem nazojejunalne
sonde te da je puno jednostavnije i brze postaviti na-
zogastri¢nu sondu nego nazojejunalnu (20). Enteralna
prehrana je u prednosti pred totalnom parenteralnom
prehranom zbog cijene kostanja, redukcije komplika-
cija infekcije te moguce redukcije mortaliteta. Nadalje,
enteralna prehrana skracuje boravak u bolnici, sma-
njuje translokaciju bakterija iz crijeva i sprjecava sepse
uzrokovane centralnim kateterom. U svrhu enteralne
prehrane koriste se komercijalni pripravci koji se sa-
stoje od ugljikohidrata, proteina te niske koncentracije
masti. U sluc¢aju nepodnosenja enteralne prehrane te
u slucaju pogorsanja klinickog stanja, preporuca se
totalna parenteralna prehrana (21). Kirurske metode
lije¢enja, ukljuc¢ujudi i endoskopske, ERCP, namijenje-
ne su u slucajevima teske klinicke slike AP kod pene-
trirajuc¢ih trauma, bilijarne sepse, inficirane pankrea-
ti¢ne nekroze ili pankreatiéng apscesa. U potrebama
lijecenja neprohodnosti kanalnog sustava, pseudocista
ili opcenito bilijarnog AP, prednost se daje endoskop-
skoj metodi, ERCP-u. Korist od ERCP sa sfinktero-
tomijom razmatrana je u tri randomizirane studije i
dvije meta-analize, gdje je nadeno da blagi bilijarni
pankreatitis bez kolangitisa nema koristi od ranog ER-
CP-a (22). Odluka o lije¢enju ERCP-om jo$ je uvijek
sporna. Novije engleske smjernice preporucuju urgen-
tni terapijski ERCP koji bi se morao uciniti unutar 72
sata nakon prijma, u svih pacijenata, bez obzira imaju
li ili nemaju kolangitis. Naprotiv, meta-analiza Petrova
i sur. pokazuje da je rani ERCP sa sfinkterotomijom ili
bez nje beskoristan, a izlaze bolesnika mogucnosti in-
fekcije. Ovaj je zaklju¢ak potvrden i od Ameri¢kog ga-
stroenteroloskog drustva, gdje se navodi da ako nema
popratnog kolangitisa, ERCP nije indiciran (23).
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Lijecenje bolesnika s teskim AP je dugotrajno (40-50
dana), a komplikacije su mnogobrojne, pa je i u kasnijoj
fazi bolesti katkad potrebno ponovno izvesti kirurski za-
hvat. Cesto se u takvih bolesnika razvije $ecerna bolest,
pankreasna fistula, kroni¢na bubrezna insuficijencija.

ZAKLJUCAK

Lije¢nik obiteljske medicine temeljem anamneze u
kojoj je bitno poznavanje rizi¢nih ¢imbenika, nalaza
klini¢kog pregleda i nalaza diferentnih laboratorijskih
pretraga mora postaviti sumnju na akutni pankreatits.
Uspjeh lijecenja ¢e ovisiti o tezini bolesti. U lijecenju
bolesnika s klinickom slikom blagog AP primjenju-
ju se potporne mjere lijecenja koje ukljucuju lijekove
za suzbijanje bolova, nadoknadu tekuéine, korekciju
elektrolita i metabolickih abnormalnosti, uz ustezanje
od uzimanja hrane peroralnim putem nekoliko dana
dok se stanje ne poboljsa. Bolesnici sa tezim oblikom
AP razvijaju brojne komplikacije koje mogu izazvati
trajno o$tec¢enje endokrine i egzokrine funkcije pan-
kreasa te strukturne promjene pankreasa.
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SUMMARY

ACUTE PANCREATITIS IN FAMILY PHYSICIAN PRACTICE

S. MARTINOVIC GALIJASEVIC

Zagreb Health Center, Family Medicine Office, Kumiciceva 5, Zagreb, Croatia

Acute pancreatitis (AP) is a serious illness, defined as acute inflammation of the pancreas, which can result in damage to the
surrounding tissue and other organ systems. It is considered as a set of dynamic, local and systemic pathophysiological changes,
caused by sudden rush of lithic pancreatic enzymes into glandular parenchyma. AP is an inflammatory process caused by autodi-
gestion of pancreatic tissue due to early activation of the zymogen into the active proteolytic enzyme. The most common causes
are biliary disease and alcohol abuse. Clinical presentation is predominated by severe upper abdominal pain. Depending on the
disease severity, it may be associated with systemic complications and damage to distant organs. The majority of patients have
multiply elevated serum concentrations of pancreatic enzymes, amylase and lipase. AP may have a variable course and progno-
sis, from mild to severe forms and potentially lethal disease; therefore, early assessment using different prognostic parameters
is of utmost importance. Clinical signs vary from mild interstitial pancreatitis to severe pancreatitis with necrosis and associated
multiple organ failure. The clinical course of mild AP is generally without complications and full recovery is expected. Treatment is
conservative and/or surgical, and consists of pain control, fluid replacement, nutritional support, and prevention of complications.

Key words: acute pancreatitis, prognostic parameters, treatment
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