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SAŽETAK. Pankreatitis se u dječjoj dobi javlja s gotovo istom učestalošću kao i u odraslih. Vrlo je raznolike etiolo-
gije i s relativno malim rizikom komplikacija i mortaliteta. Obzirom na često netipičnu kliničku sliku i osobitosti 
laboratorijskih parametara, poglavito u dojenčadi i male djece, pravovremeno otkrivanje je od iznimne važnosti. 
Rana dijagnostika, usmjerena na otkrivanje uzroka, izdvojit će skupinu djece s rizikom za rane i kasne komplikacije 
kao i za progresiju u kronični pankreatitis. U značajnog broja oboljelih, pravilnim terapijskim pristupom možemo 
utjecati na smanjenje morbiditeta i razvoja akutnih i kroničnih komplikacija te omogućiti normalan rast i razvoj i 
dobru kvalitetu života.
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SUMMARY. Pancreatitis in childhood is as common as in adults, with wide spectrum of etiologies and with rela-
tively low risk of complications and mortality. Considering common non-typical clinical presentation and labora-
tory characteristics, especially in infants and younger children, timely recognition is of major importance. Early 
diagnosis, targeting detection of causes, would point out the group of children with risk of early and late compli-
cations as well as of progression to chronic pancreatitis. In a significant number of patients, accurate therapeutic 
approach could lead to lower morbidity and decreased risk of acute and chronic complications, enabling normal 
growth and development with good quality of life.

Pankreatitis se u zadnja dva desetljeća sve češće dija-
gnosticira u pedijatrijskih pacijenata, osobito u hitnoj 
službi. Veća svijest o etiološkim čimbenicima te veće 
dijagnostičke slikovne i laboratorijske mogućnosti, 
vjerojatno doprinose njegovu boljem prepoznavanju. 
Ovisno o ispitivanoj populaciji, incidencija se prilično 
razlikuje kako u djece (3.6-13.2 na 100 000 djece) tako 
i u odraslih (od 4.8–38 na 100 000)1–3. U većini slučaje-
va je riječ o blagoj, samoograničavajućoj bolesti, no 
oko 10–30% bolesnika može imati težu kliničku sliku s 
ozbiljnijim komplikacijama.

Nekoliko je stručno-znanstvenih skupina osnovano 
u svrhu donošenja smjernica za klasifikaciju, dijagno-
stiku i liječenje. Za istaknuti je Međunarodna skupina  
za istraživanje pedijatrijskog pankreatitisa INSPPIRE 
(engl. International Study Group of Pediatric Pancrea-
titis) formirana 2010. godine te radne grupe Europ-
skog i Sjevernoameričkog društva za gastroenterolo
giju, hepatologiju i prehranu ESPGHAN i NASPGHAN 
(engl. European and North American Society for 
Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri
tion)4–6.

2018. godine su objavljene smjernice za pedijatrijski 
pankreatitis sa suradnjom Europskog pankreatološkog 
kluba (EPC) s Mađarskom skupinom za pankreas 
(HPSG)3. Iako je prisutno još puno nepoznanica, re-
zultati sustavnog pristupa navedenih radnih skupina 

očituju se u jasnijoj klasifikaciji te uspješnijoj dijagno-
stici i terapiji pankreatitisa u dječjoj dobi.

Definicija i klasifikacija
Prema prihvaćenim INSPIRRE kriterijima razliku-

jemo akutni pankreatitis (AP), akutni ponavljajući ili 
rekurirajući (APP) i kronični pankreatitis (KP)4.

Akutni pankreatitis je reverzibilna upala gušterače 
koja može biti blagog i samoograničavajućeg tijeka, ali 
ponekad rezultira ozbiljnijom kliničkom slikom i više-
strukim zatajenjem organa. Za potvrdu dijagnoze po-
trebna su 2 od 3 kriterija:

1. � tipični simptomi, prvenstveno bolovi u trbuhu,
2. � porast lipaze i/ili amilaza više od 3x iznad gornje 

granice normalnih vrijednosti te
3. � potvrda upalnih promjena gušterače nekom od 

radioloških metoda4.
NASPGHAN je 2017. predložio klasifikaciju akut-

nog pankreatitisa prema težini kliničke slike6. Suklad-
no tome se akutni pankreatitis razvrstava u blagi, 
umjereno teški i teški oblik. Blagi oblik je najčešći u 
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pedijatrijskoj dobi, nije povezan s lokalnim ili sistem-
skim komplikacijama i većinom spontano prolazi unu
tar tjedan dana od početka simptoma. Umjereno teški 
oblik je obilježen s kraćim gubitkom funkcije ili zataje-
njem organa (ne duljim od 48 h) i razvojem lokalnih ili 
sistemskih komplikacija. Teški pankreatitis se prezen
tira gubitkom funkcije ili zatajenjem jednog ili više 
organa ili sustava, u trajanju više od 48 h od početka 
bolesti. 

Akutni ponavljajući pankreatitis karakteriziraju: 
1. � dvije ili više epizoda akutnog pankreatitisa, 
2. � potpuni prestanak bolova u trbuhu u periodu iz-

među epizoda u trajanju ≥ 1 mjesec ili 3. norma-
lizacija pankreatičnih enzima između dvije epi-
zode AP, uz prestanak bolova, neovisno o duljini 
intervala između epizoda. 

Kronični pankreatitis potvrđujemo ukoliko je ispu-
njen samo 1 od 3 kriterija:

1. � bol u trbuhu s karakterističnim morfološkim 
promjenama kroničnog oštećenja gušterače vid-
ljivim na slikovnim pretragama, 

2. � egzokrina (EIP) ili
3. � endokrina insuficijencija pankreasa uz morfološ-

ke promjene vidljive slikovnim metodama ili pa-
tohistološki nalaz karakterističan za KP3,6. 

Patogeneza
Iako je patogeneza pankreatitisa složena, u osnovi je 

riječ o preuranjenoj aktivaciji protelitičkih proenzima 
unutar same gušterače s posljedičnim oštećenjem sta-
nica acinusa7,8.

Tome pridonose genetski čimbenici koji u najvećoj 
mjeri utječu na poremećaj kontrole aktivnosti tripsina. 
Najčešće su mutacije gena: PRSS1 (kationski tripsino-
gen, engl.cationic trypsinogen), SPINK1 (inhibitor se-
rinske proteaze Kazal tip 1, engl. serine protease inhi-
bitor Kazal type 1), CTRC gena (kimotripsin C, engl. 
chymotrypsin C), CASR (receptora za očitavanje kal-
cija, engl. calcium-sensing receptor) i CPAI (karboksi-
peptidaze 1, engl. carboxypeptidase 1).

Za razliku od njih, mutacijom CFTR gena, (trans
membranskog provodnika za cističnu fibrozu, engl. cy-
stic fibrosis transmembrane conductance regulator), 
čija je ekspresija u duktalnim stanicama, problem nasta-
je u vjerojatno oslabljenom „ispiranju“ enzima i sma-
njenoj sekreciji bikarbonata s posljedičnom opstruktiv-
nom tubulopatijom i promjenom luminalnog pH2,7–11.

Neovisno o uzrocima, razaranje acinusa može rezul-
tirati samo lokalnom, blažom upalom i  edemom. Me-
đutim, mogu nastati nekroza i krvarenje, uz produk
ciju proupalnih citokina i vazoaktivnih enzima s akti-
vacijom lokalnog i sustavnog upalnog odgovora te 
nizom koagulacijskih i vaskularnih komplikacija. U 
najtežim slučajevima nastaje višestruko zatajenje orga-
na2,11,12. 

U kroničnom pankreatitisu ponavljajući upalni pro-
ces rezultira ireverzibilnim morfološkim promjenama, 
fibrozom parenhima i trajnim oštećenjem egzokrine i 
endokrine funkcije gušterače12.

Uzroci
Akutni pankreatitis

Za razliku od odraslih, u kojih je oko 70% pankrea-
titisa uzrokovano bilijarnom opstrukcijom žučnim ka-
mencima ili alkoholizmom, u djece su uzroci prilično 
raznoliki. Uz to je, u još oko 13–34% slučajeva, AP idi-
opatski3,13–17.

5–20% djece ima neku od prirođenih anomalija gu-
šterače, od kojih je najčešći pankreas divisum. Među-
tim u oko 7% opće populacije nalazimo ovu anomaliju 
i većina ih nikad ne razvije pankreatitis. Stoga se sma-
tra da u onih koji imaju upalu gušterače vjerojatno po-
stoji još neki od čimbenika rizika. Među ostalim priro-
đenim anomalijama koje mogu biti okidač za pankre-
atitis su prstenasti pankreas, cista koledokusa i dupli-
katura dvanaesnika3,14–17.

Najčešći uzrok AP u djece, (3–30% slučajeva) je zgu-
snuta žuč (mulj) ili žučni kamenci. Smatra se da je raz
log tomu značajan porast pretilosti i hiperlipidemije u 
djece zadnjih desetljeća.

Primjena određenih lijekova povećava rizik za na-
stanak AP (uzrok 25% AP), a među njima se ističu 
valproat, L-asparaginaza, tiopurini, mesalazin, trime-
toprim-sulfametoksazol i kortikosteroidi14–17. Među-
tim u trećine onih koji ga razviju postoje i dodatni 
čimbenici rizika14. Nedavno je uočena povezanost 
određenih HLA haplotipova (DQA1 i DRB1) s pove-
ćanim rizikom AP uz terapiju tiopurinima18. U novije 
vrijeme, opisane su epizode pankreatitisa u djece i 
odraslih nakon primjene anti-integrinske biološke te-
rapije, vedolizumaba19.

Jedan od prepoznatljivih uzroka dječje dobi je trau-
ma. Najčešće je povezana s vožnjom biciklom (pad 
preko volana) i sportovima sa slučajnim udarcem u 
trbuh, ali i sa zlostavljanjem djeteta. Niz je metabolič-
kih bolesti koje mogu izazvati pankreatitis od kojih su 
najčešće hipertrigliceridemija, hiperkalcemija, dija
betička ketoacidoza te od rjeđih uzroka propionska i 
metilmalonska acidemija. Infekcije povezane s pan-
kreatitisom su uglavnom virusne (parotitis, herpes 
virusi, influenza, hepatitsi). U vrijeme pandemije 
korona virusom, opisuju se, za sada samo sporadični, 
slučajevi pankreatitisa u djece i odraslih uzrokovanih 
SARS-Cov220. Niz je sustavnih bolesti u kojih se može 
javiti pankreatitis, a među najčešćima su sistemski 
eritemski lupus, anafilaktoidna purpura, Kawasakijeva 
bolest i kronična upalna bolest crijeva (KUBC)3,13–16,21.

Autoimuni je pankreatitis kao izolirani entitet rela-
tivno rijedak u dječoj dobi, češći je u adolescenata i 
može prethoditi pojavi drugih autoimunih bolesti 
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(KUBC, celijakija). Za razliku od odraslih, češći je tip 
2 koji ima povoljniji tijek i dobar odgovor na terapiju 
steroidima. Recidivira u otprilike četvrtine djece. U 
oko 75% pacijenata su vrijednosti IgG4 uredne tako da 
negativan nalaz ne isključuje dijagnozu. Treba uzeti u 
obzir da je razina seumskog IgG i IgG4 u djece isto-
vjetna onoj u odraslih s oko 10 godina11,12,22. Nasljedni 
čimbenici su razlog oko 10% AP u dječjoj dobi. Naj
češće su mutacije PRSS1, SPINK1, CFTR, CTRC i 
CASR gena3,10.

Akutni ponavljajući i kronični pankreatitis
Uzroci akutnog ponavljajućeg i kroničnog pankrea-

titisa su većinom genetički ili anatomski, no rastući je 
broj okolišnih i autoimunih čimbenika rizika, osobito 
u starije djece11,12,22,25.

Prema podacima INSPPIRE, akutni ponavljajući 
pankreatitis je intermedijarna faza u patogenezi KP 
odnosno riječ je o različitim fazama iste bolesti. Ovi-
sno o uzroku AP, bolest će u određenoj skupini djece 
progredirati u APP. Najčešće su to pacijenti s heredi-
tarnim pankreatitisom i kongenitalnim anomalijama 
biliopankreatičnog sustava uz dodatne čimbenike rizi-
ka kao što su autoimuna ili metabolička bolest23.

U APP su genetički čimbenici uzrok više od 50%, a 
u kroničnom pankreatitisu i do 75% slučajeva. Mutaci-
je gena PRSS1, CFTR, SPINK 1, CTRC i CPA1 predis-
poniraju nastanak rano nastupajućeg kroničnog pan-
kreatitisa12,13,26,27. Za razliku od PRSS1 s visokom pene-
trantnosti, izolirana SPINK1 mutacija, zbog niske 
penetrantnosti gena, nije dovoljna za nastanak pan-
kreatitisa, već su najčešće pridruženi i drugi čimbenici 
rizika11,23–25. Obzirom na i dalje značajan udio idiopat-
skih pankreatitisa, zadnjih se godina istražuju nove 
mutacije korištenjem metode sekvenciranja novih ge-
neracija, NGS (engl. Next Generation Sequencing) a 
prošireni paneli za pankreatitis uključuju novo otkri-
vene gene povezane s patogenezom bolesti11,26,28.

Najčešća anomalija u podlozi KP je pankreas divi-
sum, prisutan u 9–16% djece s APP i KP. Zanimljivo je 
da pacijenti s CFTR i SPINK1 mutacijama imaju veću 
učestalost ove anomalije u odnosu na opću populaciju, 
što je dodatni nepovoljni čimbenik za razvoj kronič-
nog pankreatitisa3,14.

Dijagnostički postupak
Dijagnoza se postavlja temeljem kliničke slike, povi-

šenih vrijednosti pankreatičnih enzima i slikovnim 
pretragama. Također je važno saznati podatke o mo-
gućim ranijim sličnim epizodama, komorbiditetima 
(žučni kamenci, autoimune bolesti, infekcije), nedav-
noj traumi abdomena, uzimanju lijekova ili alkohola, 
prehrambenim navikama te oboljelim članovima obi-
telji. Uz postavljanje dijagnoze, cilj je obrade pronala-
ženje uzroka, procjena stupnja egzokrine i endokrine 

insuficijencije te slikovna potvrda i praćenje morfološ-
kih promjena gušterače.

Klinička slika
Vodeći simptom akutnog pankreatitisa je bol u trbu

hu, većinom u epigastriju sa ili bez pojasastog širenja 
ispod oba rebrena luka ili u leđa. U 12–20% djece je 
bol difuzna. Povraćanje i mučnina mogu i ne moraju 
biti prisutni uz bolove, ali treba naglasiti da se javljaju 
i bez bolova, kao izolirani simptom.

Važno je istaknuti da, što je mlađa dob djeteta, uk-
ljučujući i dojenčad, to je klinička slika manje karakte-
ristična. Bolest se u tom slučaju često očituje općim 
simptomima: febrilitetom, iritabilnošću, prostiranošću, 
odbijanjem hrane i povraćanjem, a nerijetko je prisut-
na i žutica. U rijetkim se slučajevima, teški AP, čak i u 
dojenčadi, može očitovati abdominalnom distenzijom 
i pankreatičnim ascitesom te plavkastim diskoloracija-
ma oko pupka nastalim zbog ekstravazacije eksudata 
gušterače (Cullenov znak)29–31.

Kao i u AP, najčešći simptom u djece s APP i KP je 
kronična bol različitog intenziteta, prisutna u oko 80% 
oboljelih, koja može značajno smanjiti kvalitetu živo-
ta. Ovisno o stupnju oštećenja egzokrine funkcije gu-
šterače, djeca mogu biti pothranjena, s kašnjenjem 
tjelesnog i spolnog razvoja i znacima malapsorpcije, 
prvenstveno masti i vitamina topivih u mastima (stea-
toreja, proljev, meteorizam). Nerijetko je smanjena 
mineralizacija kostiju i smanjena otpornost prema in-
fekcijama3,14,32,33.

Laboratorijske pretrage
Za dijagnozu pankreatitisa ključne su povišene vri-

jednosti enzima gušterače; serumskih i urinskih ami-
laza te lipaze. Značajnim smatramo vrijednosti tri puta 
veće od gornje granice normale. Vrijednosti serumske 
amilaze rastu vrlo brzo od početka upale, a zbog krat-
kog poluživota brzo se smanjuju i normaliziraju kroz 
nekoliko dana. Porast amilaza nalazimo i u nizu dru-
gih bolesti i stanja (bolesti žlijezda slinovnica, crijevne 
upale, bubrežna insuficijencija, opekline, makroamila-
za)14,34,35. Stoga, lipaza ima veću osjetljivost i specifič-
nost za dijagnozu AP. U interpretaciji nalaza važno je 
uzeti u obzir i dob djeteta jer vrijednosti, koje su pri 
rođenju vrlo niske, rastu proporcionalno s dobi. Porast 
amilaza je sporiji u odnosu na lipazu. U dojenčadi i 
male djece s AP amilaze ne moraju biti povišene te je 
važno prvenstveno odrediti lipazu2,3,14.

Uz pankreatične enzime, šira laboratorijska obrada 
(acidobazni status, upalni parametri, kompletna krvna 
slika, elektroliti, kalcij, jetreni enzimi, bilirubin, para-
metri bubrežne funkcije, albumini, lipidogram, kloridi 
u znoju) pomoći će u otkrivanju uzroka i komplikacija 
te u procjeni težine bolesti.
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U APP i KP, cilj dijagnostike je pronalaženje uzroka, 
procjena stupnja egzokrine i endokrine insuficijencije 
te slikovna potvrda i praćenje mofoloških promjena.

U KP s težom EIP u fazi remisije, vrijednosti pan-
kreatičnih enzima će biti vrlo niske. Iako ima visoku 
specifičnost, taj je nalaz vrlo niske osjetljivosti. Fekalna 
elastaza je vrlo osjetljiv parametar u procjeni egzokri-
ne funkcije pankreasa. Testovi stimulacije sekretinom 
i kolecistokininom se koriste češće u odraslih, dok u 
djece sporadično3,31,33.

Slikovne pretrage
Važnost slikovnog prikaza gušterače u AP je u procje-

ni opsega oštećenja parenhima, ranom uočavanju kom-
plikacija i ukoliko je moguće, otkrivanju uzroka bolesti. 
Abdominalni ultrazvuk (AUZV) je najčešća slikovna 
metoda u dijagnostici pankreatitisa prvenstveno zbog 
dostupnosti, neškodljivosti i neinvazivnosti. Međutim, 
osjetljivost joj je relativno niska (oko 70%), a nerijetko je 
pretraga otežana nesuradljivošću mlađe djece. U AP pr-
venstveno može ukazati na veće promjene biliopankre-
atičnog sustava (žučni kamenci, proširenje žučnih i 
pankreatičnih vodova, edem gušterače, nekroza, formi-
ranje pseudociste, peripankreatični eksudat) te postoja-
nje slobodne tekućine u abdomenu3,36,37.

Endoskopski UZV se koristi kod nejasnih uzroka 
pankreatitisa, prvenstveno u otkrivanju prirođenih 
anomalija. Dimenzije uređaja ograničavaju primjenu 
u manje djece i dojenčadi.

CT (kompjutorizirana tomografija) ima veću osjet-
ljivost (90%) u odnosu na AUZV no zbog ioniziraju-
ćeg zračenja se većinom koristi u težoj kliničkoj slici s 
progresijom bolesti i pri sumnji na ozbiljnije kompli-
kacije (krvarenje, nekroza parenhima gušterače, peri-
tonitis, ascites).

MRCP (kolangiopankreatografija magnetskom re-
zonancom) je, zbog neškodljivosti, neinvazivnosti i 
osjetljivosti, slikovna metoda izbora za prikaz suptil-
nih promjena strukture gušterače (nepravilnosti pan-
kreatičnih vodova, prirođene anomalije, atrofija, tu-
mori gušterače). U manje je djece, kao i za CT potreb-
na sedacija3,36,37.

U APP i KP slikovnim se metodama potvrđuju i 
prate morfološke promjene. Očituju se nepravilnim 
proširenjima i suženjima pankreatičnih vodova, kalci-
fikatima, proteinskim čepovima, masnom infiltraci-
jom, fibrozom ili atrofijom tkiva gušterače s ili bez pri-
sustva slobodne tekućine. Jasno su vidljive abdominal-
nim UZV-om, a za detaljniju procjenu koriste se endo-
skopski UZV, CT i MRCP36,37.

Liječenje
Temeljni principi liječenja se u djece i odraslih zna-

čajno ne razlikuju. Prije svega, ukoliko je moguće, po-
trebno je otkriti i ukloniti uzrok (žučni kamenci, lije-

kovi). U liječenju akutnih epizoda važno je nekoliko 
komponenti. To su, u prvom redu pravilna hidracija, 
što ranije započinjanje enteralnog hranjenja, kontrola 
boli te rano prepoznavanje i liječenje komplikaci-
ja3,14,38,39.

Hidracija
U više je studija u odraslih opisan povoljan učinak 

rane nadoknade tekućine na smanjenje morbiditeta i 
mortaliteta pacijenata s AP. Obilna hidracija, unutar 
prvih 24–72 h, pomaže u korekciji hipovolemije, pove-
ćava perfuziju i mikrocirkulaciju gušterače te smanjuje 
progresiju nekroze. Bolji se učinci postižu davanjem 
otopine glukoze s kristaloidima i to unutar 4 h od dija-
gnoze, bolusom od 20/ml/kg, te dalje brzinom infuzije 
od 3 ml/kg/h (ili više od 1.5–2x od standardne brzine 
održavanja)3,38–40.

Prehrana
Donedavno se smatralo da je „mirovanje“ gušterače 

i crijeva, obustavljanjem peroralnog unosa hrane s 
ciljem suprimiranja sekrecije enzima, doprinosilo 
bržem oporavku i sprječavanju progresije bolesti. Me-
đutim, nedavne eksperimentalne i kliničke studije, za 
sada većinom u odraslih, ukazale su na povećani rizik 
bakterijskog prerastanja i translokacije u crijevima. 
Time se povećava rizik od infekcijskih komplikacija uz 
povećanje morbiditeta i mortaliteta, osobito u bolesni-
ka s teškim AP.

S ranijim uvođenjem prehrane pacijenti se brže 
oporavljaju, imaju manje izražene bolove i kraće bora-
ve u bolnici u odnosu na bolesnike koji su dulje glado-
vali3,14,41.

Stoga su radne grupe NASPGHAN-a i ESPGHAN-a 
objavile preporuke za nutritivni pristup u pankreatiti-
su u djece41. S enteralnom prehranom treba započeti 
što ranije, čim bolesnik tolerira unos, neovisno o vri-
jednostima pankreatičnih enzima. U akutnom se pan-
kreatitisu preporuča započeti s enteralnim hranjenjem 
unutar 48h. Način hranjenja ovisi o stanju pacijenta i 
toleriranju unosa. Stimulira se peroralni unos, no uko-
liko to nije moguće, preporuča se hranjenje putem na-
zogastrične (NG) ili nazojejunalne sonde (NJ). U teš-
kom se AP preporuča pokušati s enteralnim hranje-
njem (per os, NG i NJ) unutar 72 h. Iako se jejunalno 
hranjenje čini pogodnijim zbog smanjenog poticaja 
egzokrine sekrecije gušterače, rezultati dosadašnjih 
studija ne ukazuju na prednost NJ u odnosu na NG 
hranjenje41,42.

Za sada nema dokaza o prednostima određene vrste 
tekuće hrane. U uporabi su cjeloviti semi-elementarni, 
elementarni ili polimerički pripravci s jednakom učin-
kovitosti41,43. Ukoliko je AP blag, može se započeti s 
kašastom ili krutom hranom a unutar tjedan dana uve-
sti uobičajenu prehranu. Dugogodišnja je praksa za 
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prehranu nakon AP bila provođenje dijete s malo ma-
snoća za koju još uvijek nema jasnih smjernica. Uobi-
čajena prehrana bi trebala sadržavati 30–40% masti za 
djecu od 1–3 godine i 25–35% za djecu od 4–18 godi-
ne. Dijeta s manje masnoća, prema nutricionističkim 
preporukama za pretilost, sadrži manje od 30% ukup
nih masnoća, od čega je <10% zasićenih. Neki autori 
smatraju dijetu s manje masnoća onu s ukupnim uno-
som masti <10% od cjelovitog kalorijskog unosa41. 
Ukoliko uzrok AP nije hipertrigliceridemija, s uvođe-
njem normalne prehrane i uobičajenog unosa masti 
može se pokušati već nakon prvog tjedna bolesti.

Obzirom na jaki oksidativni stres u pankreatitisu, u 
više je studija proučavan učinak tzv. “imuno-prehra-
ne“ (engl. immune-nutrition) i antioksidansa nado-
mjesnom terapijom glutaminom, argininom, nukleo-
tidima, omega-3 masnim kiselinama te vitaminom C i 
E. Međutim, za sada nema čvrstih dokaza o njihovoj 
učinkovitosti3,41.

Za APP u akutnoj fazi vrijede iste preporuke kao za 
AP. S uobičajenom se prehranom i normalnim uno-
som masti, može započeti tjedan dana nakon epizode 
AP. U djece s egzokrinom insuficijencijom pankreasa 
potrebna je potpora pankreatičnim enzimima.

U djece s kroničnim pankreatitisom, EIP se javlja u 
trećine oboljelih. Zbog toga su djeca povećanog rizika 
za pothranjenost (oko 25% djece), zaostatak u rastu i 
manjak određenih nutrijenata. Osobito je povećan 
rizik za manjak vitamina topivih u mastima, A, D, E i 
K kao i mikronutrijenata, selena i cinka3,41,44.

Zbog slične patogeneze nutritivnih poremećaja (po-
većana potrošnja energije, EIP, deficit mikronutrijena-
ta, razvoj dijabetesa i poremećaj koštanog metaboliz-
ma) u djece s KP koriste se preporuke za djecu s cistič-
nom fibrozom41,43–45. Preporuča se uobičajena prehra-
na s normalnim unosom masti uz često praćenje 
tjelesnog razvoja (svakih 3–6 mj.). Važno je rano otkri-
vanje i praćenje stupnja EIP (fekalna elastaza, 72-h 
masti u stolici, vitamini topivi u mastima svakih 6–12 
mj.) te pravovremeno prepoznavanje dijabetesa i pore-
mećaja koštanog statusa (mjerenje mineralne gustoće 
kostiju 1x godišnje). U slučaju EIP, dodaju se pankrea-
tični enzimi. U djece mlađe od 4 godine preporučena 
doza je 1000–2500 IJ lipaze/kg obroku, u starijih od 4 
god. 500–2500 IJ lipaze/kg/obroku a u adolescenata i 
odraslih, 25000–40000 IJ lipaze po obroku. Doze se 
prilagođavaju prema učinku terapije (izgled i učesta-
lost stolica, tjelesni rast). U slučaju nadoknade vitami-
na topivih u mastima, potrebna je kontrola serumskih 
vrijednosti svaka 3 mjeseca. Ukoliko dijete uz EIP ra-
zvije i dijabetes, potrebno je češće praćenje u odnosu 
na djecu s kroničnim pankreatitisom bez poremećaja 
endokrine funkcije44–48.

Roditelje i djecu je važno informirati o mogućim 
čimbenicima rizika, prvenstveno lijekovima koji mogu 
uzrokovati pankreatitis. Stariju djecu, osobito adoles-

cente s APP i KP je nužno educirati o rizicima pušenja 
i konzumacije alkohola.

Terapija boli
Pankreatitis često prate bolovi u trbuhu koji su najče-

šće blagi do umjereno teški, no ukoliko su trajni, mogu 
značajno iscrpljivati dijete. U slučaju blagih bolova 
može se pokušati s peroralnom ili parenteralnom pri-
mjenom paracetamola i ibuprofena. Ukoliko je bol jaka, 
preporučaju se opioidni analgetici (meperidin, trama-
dol, morfin). Iako pojačavaju tonus Oddijevog sfinktera, 
za sada nema znanstvenog uporišta u njihovom nepo-
voljnom učinku na progresiju i ishod bolesti14,44. Osim u 
nadoknadi pankreatične funkcije, u nekih su se bolesni-
ka, pankreatični enzimi bez enteričke obloge pokazali 
učinkovitima i u terapiji boli12,48.

Antibiotici
Antibiotici se ne preporučaju u rutinskoj uporabi u 

djece s pankreatitisom. Indicirani su u slučaju kolangi-
tisa te sistemskih i lokalnih infektivnih komplikacija te 
bakterijskog prerastanja. U praksi se često empirijski 
uvode u slučaju febriliteta, intenziviranja boli i porasta 
upalnih parametara3,38,39.

Endoskopsko i kirurško liječenje
ERCP (endoskopska retrogradna kolangiopankrea-

tografija) je metoda izbora u teškom bilijarnom pan-
kreatitisu s kolangitisom i koledokolitijazom, usmjere-
na na rješavanje opstrukcije i osiguravanje drenaže. U 
tim je slučajevima rani zahvat (poželjno unutar 24, a 
najdulje do 48 h), povezan s boljim ishodom i kraćom 
hospitalizacijom3,38,39.

U blažem bilijarnom pankreatitisu sa žučnim ka-
mencima, kolecistektomija se, zbog povećanog rizika 
recidiva, preporuča u istoj hospitalizaciji ili najdulje 
unutar 30 dana od epizode AP.

U teškom se AP odgađa barem kroz 6 tjedana ili 
dulje ovisno o kliničkom stanju pacijenta.

Komplikacije AP, u vidu inficirane nekroze, rješava-
ju se najčešće endoskopskim postavljenjem drenažnog 
katetera, a po potrebi i kirurškom nekrektomijom. 
Asimptomatske pseudociste se preporuča pratiti sli-
kovnim metodama, a ukoliko se jave simptomi, nužna 
je endoskopska ili kirurška intervencija3,38,39.

Za razliku od AP, liječenje u KP je, zbog učestalih 
komplikacija (suženje biliopankreatičnih vodova, op-
strukcija duktalnim kamencima) nerijetko invazivno. 
ERCP je metoda izbora za sfinkterektomiju, endo-
skopsku evakuaciju kamenaca te postavljanje premo-
snica. Kirurški su zahvati indicirani u djece s teškim 
KP s kroničnom boli, ovisnošću o opijatima, čestim 
hospitalizacijama i endoskopskim intervencijama te 
značajnim ometanjem u funcioniranju. Pri tomu se 
kombiniraju drenaža i resekcija dijela pankreasa s na-
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stojanjem očuvanja dvanaesnika i izbjegavanja mutili-
rajućih zahvata kao što je Whipplova operacija3,14,26. 
Zadnjih se 10-tak godina, u djece sa značajno 
urušenom kvalitetom života u koje su zakazali svi mo-
daliteti liječenja, koristi totalna pankreatektomija s 
autotransplantacijom pankreatičnih otočića, TPIAT 
(engl. total pancreatectomy with islet autotransplanta-
tion). Iako je još puno otvorenih pitanja i dilema, do-
sadašnji su rezultati obećavajući u postizanju primar-
nih ciljeva, rješavanja boli i poboljšanja kvalitete živo-
ta26,49,50.

Prognoza
Akutni je pankreatitis u većine djece blagog tijeka i 

prolazi uz osnovne simptomatske mjere, s prosječnim 
trajanjem hospitalizacije oko 5–8 dana. Međutim, u ma-
njem se broju može prezentirati s teškim oblikom, re-
zultirati ozbiljnijim komplikacijama pa i smrtnim isho-
dom. U djece s PRSS1 mutacijom prva se epizoda AP 
javlja u ranijoj dobi i često ima teži klinički tijek14.

Od više predloženih kliničkih prognostičkih sustava 
za procjenu težine AP, za sada niti jedan ne zadovoljava 
kriterije za preporuku rutinske primjene u djece. Među-
tim, prognostički čimbenik često korišten u praksi je 
razina povišenih vrijednosti lipaze. Vrijednosti više od  
7 puta iznad gornje granice normale, unutar 24–48 h od 
početka bolesti, smatraju se nepovoljnim prognostič-
kim znakom za razvoj teškog oblika bolesti3.

U 15–35% djece s akutnim pankreatitisom bolest će 
progredirati u APP, prema nekim studijama već unu-
tar 5 mjeseci. To se očekuje u većine oboljelih s teškim 
AP u prvoj epizodi upale gušterače.

20–40% djece s APP će relativno brzo, već unutar 
2–5 godina od prve epizode, razviti kronični pankrea-
titis14. U djece s PRSS1 mutacijom, progresija u KP 
može biti i u kraćem vremenu. Unutar 6 godina od 
prve atake AP, 18% oboljelih razvije EIP, a 8% dijabetes 
melitus3,12,14,25. Stoga je iznimno važno redovito pra
ćenje djece s APP i KP radi ranog prepoznavanja 
egzokrinog i endokrinog poremećaja funkcije guštera-
če. Preporuča se minimalno jedanput godišnje, uz sli-
kovne pretrage, odrediti fekalnu elastazu, glukozu u 
krvi i hemoglobin A1C te učiniti test oralne tolerancije 
glukoze. Obzirom na značajno povećan rizik karcino-
ma pankreasa u odraslih s hereditarnim pankreatiti-
som, posebnu pozornost treba usmjeriti na one pedi
jatrijske pacijente s dokazanom genskom osnovom 
kroničnog pankreatitisa koji prelaze u internističku 
skrb44.

Zaključak
Pedijatrijska pankreatologija je zadnjeg desetljeća 

područje značajnog napretka prvenstveno zbog inici-
jative više radnih skupina. Objedinjavanjem rezultata 
rastućeg broja studija, predložene su i prihvaćene defi-
nicije, klasifikacije i preporuke za dijagnostiku i liječe-

nje. Razvoj novih metoda, prvenstveno NGS-a, pove-
ćava mogućnost korelacije genotipa i fenotipa te per-
sonaliziranog pristupa djeci s pankreatitisom. Unatoč 
napretku, još uvijek je dosta nepoznanica. U tijeku su 
daljnja istraživanja s ciljem boljeg razumijevanja etio-
logije, prirodnog tijeka bolesti i boljeg ishoda liječenja 
djece s pankreatitisom.
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