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POPIS KRATICA

AP — akutni pankreatitis

ANC - akutna nekroti¢na kolekcija (acute necrotic collection)

APFC — akutna peripankreati¢na tekuca kolekcija (acute peripancreatic fluid

collection)

CRP — C reaktivni protein

CT — computed tomography (kompjutorizirana tomografija)

ERCP — endoskopska retrogradna kolangiopankreatografija (endoscopic retrograde

colangiopancreatography)

IL - interleukin

MR — magnetska rezonancija

MRCP — magnetska rezonanca kolangiopankreatografija (magnetic resonance

retrograde colangiopancreatography)

PAF — Cimbenik aktivacije trombocita (platelet activating factor)

PFC — pankreasna tekuca kolekcija (pancreatic fluid collection)

POF — trajno zatajenje organa (persistent organ failure)

SIRS - sindrom sistemskog upalnog odgovora (systemic inflammatory response

syndrome)

TNF — ¢imbenik tumorske nekroze (tumor necrosis factor)

UzV — ultrazvuk

WON - kasna ograni¢ena nekroticna kolekcija (walled — off necrosis)
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SAZETAK

Novosti u dijagnostici i lije€enju akutnog pankreatitisa

Matija Ricov

Akutni pankreatitis upalna je bolest nastala pretjeranom aktivacijom enzima
gusterace, osobito tripsina, koja nastaje djelovanjem razlicitih etioloSkih ¢imbenika
kod osoba s odredenom genetskom predispozicijom. lako je uCestalost bolesti u
porastu, posljednjih desetlje¢a smrtnost se smanijila uslijed brojnih napredaka u
dijagnostic¢kom i terapijskom pristupu. Rutinska upotreba endoskopskog ultrazvuka
dovela je do boljeg dijagnosticiranja etiologije, poboljSanog razumijevanja i
klasificiranja peripankreati¢nih kolekcija, te narocito razvoja endoskopskih, minimalno
invazivnih metoda lije€enja inficiranih nekroti¢nih kolekcija, koje predstavljaju glavni
uzrok odgodenog mortaliteta. Utjecaj na prognozu bolesti imali su i pomaci u
konzervativhom lije€enju, osobito vezano za enteralnu i parenteralnu prehranu,
izbjegavanije rutinske, prijevremene primjene antibiotika i spreavanje razvoja
sindroma abdominalnog kompartmenta. Revidirana je klasifikacija peripankreati¢nih
kolekcija, a osim endoskopskih, razvijene su i minimalno invazivne, perkutane
kirurSke metode, koje su znatno smanjile smrtnost ranijih otvorenih kirurskih zahvata.
Prepoznata je vaznost sustavnog pristupa lije€enju ove bolesti u specijaliziranim
jedinicama, te se najbolji rezultati postizu uz kvalitetnu multidisciplinarnu suradnju

visokospecijaliziranih stru¢njaka.

Klju€ne rijeci: akutni pankreatitis, EUS, MRCP, peripankreati¢ne kolekcije



SUMMARY

Current developments in diagnosis and treatment of acute pancreatitis

Matija Ricov

Acute pancreatitis is an inflammatory disease caused by excessive activation of
pancreatic enzymes, especially trypsin, which is caused by various etiological factors
in people with a certain genetic predisposition. Although, there is a rising incidence
of acute pancreatitis, during the last few decades mortality decreased due to better
diagnostic and therapic procedures. Routine use of endoscopic ultrasound has led to
better diagnosis of etiology, improved understanding and classification of
peripancreatic collections, and especially to the development of endoscopic,
minimally invasive methods of treating infected necrotic collections, which are a
major cause of delayed mortality. Advances in conservative treatment, especially in
enteral and parenteral nutrition, avoidance of routine premature administration of
antibiotics and prevention of the development of abdominal compartment syndrome,
also had an impact on the prognosis of the disease. The classification of
peripancreatic collections has been revised, and besides endoscopic, minimally
invasive, percutaneous surgical methods have been developed, which have
significantly reduced the mortality of previously open surgical procedures. The
importance of a systematic approach to the treatment of this disease in specialized
units has been recognized, and the best results are achieved with quality

multidisciplinary cooperation of highly specialized experts.

Key words: acute pancreatits, EUS, MRCP, peripancreatic collections



1. uvOoD

Akutni pankreatitis (AP) ubraja se u jedno od najcesc¢ih stanja u
gastroenterologiji koje zahtijeva hospitalizaciju, a u€estalost mu je u porastu diljem
svijeta (1,2). Globalna incidencija AP-a iznosi 34 na 100 000 osoba-godina (3). Medu
europskim zemljama najviSu incidenciju (> 40 na 100 000 stanovnika) imaju zemlje
istoéne i sjeverne Europe poput Poljske, Islanda, Njemacke, Norveske, Spanjolske i
sjeveroistocnog dijela Engleske (2). AP upalni je proces kojeg karakterizira smrt
acinarnih stanica gusterace te lokalni i sistemski upalni odgovor (SIRS) (1,3). Do
upale dolazi zbog prekomjerne aktivacije gustera€inih enzima, a posebno pretvorbe
tripsinogena u tripsin koji dalje stimulira stvaranje upalne kaskade i otpustanje
citokina. IL-1, IL-6, IL-8. TNF-a, i PAF poti¢u sintezu proteina akutne faze u
hepatocitima od kojih je za prognozu bolesti najznacajniji CRP (4). Bolest je
podijeljena u 2 faze. Prva, rana faza uglavnom traje tjedan dana, a obiljezava ju
odgovor organizma na otpustanje citokina $to moze rezultirati nastajanjem SIRS-a.
Tezina bolesti tijekom rane faze procjenjuje se na temelju prisutnosti i trajanju
organskog zatajenja. Druga, kasna faza se razvija u pacijenata s umjereno teskim ili
teSkim oblikom bolesti, a moze trajati tiednima ili mjesecima. ObiljeZavaju je lokalne
komplikacije i perzistiranje sistemskih znakova upale. TeZina stanja procjenjuje se na
temelju kliniCkih i morfoloSkih kriterija (5).

Tijekom proslog desetlje¢a smrtnost od AP-a smanijila se s 1,6% na 0,8% (3).
Razlog tome su bolja i pravovremena dijagnostika te odgovarajuca terapija (1,3).
Uzroci AP-a su razni, a najcesci je opstrukcija Zu€nog voda gusterace Zu¢nim
kamencima, zatim alkohol, ERCP i ostali, rjedi uzroci (3). Tijek bolesti je varijabilan.
lako ¢e oko 80% pacijenata razviti blazi oblik bolesti, oko 20% razvit ¢e umjereno
teski ili teSki oblik pracen nekrozom (peri)pankreaticnog tkiva i/ili multiorganskim
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zatajenjem (1). Stope smrtnosti medu pojedinim etiologijama AP-a su sli¢ne, a glavni
uzrok smrti u AP-u je trajno zatajenje organa (POF) (6). Dodatni Cimbenici koji
povecavaju smrtnost su diabetes mellitus, hospitalna infekcija i Zivotna dob iznad 70
godina (6). Povecanoj incidenciji AP-a mogla bi doprinositi sve vec¢a uCestalost
pretilosti u populaciji (3). Kod pacijenata s morbidnom pretiloS¢u, a koji razviju AP,
CesSca je pojava akutnog zatajenja bubrega i zatajenja disanja (6). Dugorocne
posljedice nakon preboljenja su znacajne, do 40% pacijenata nakon prve epizode
AP-a razvit ¢e novonastali predijabetes ili dijabetes, a Cetvrtina svih oboljelih razvit ¢e

egzokrinu insuficijenciju gusterace (3).

2. DIJAGNOSTIKA | TIPOVI PANKREATITISA

Prema revidiranoj Atlanta klasifikaciji iz 2012. godine za postavljanje dijagnoze
AP-a potrebno je da su zadovoljena 2 od sljedeca 3 kriterija: nagli poCetak jake boli u
epigastriju, a koja se moze Siriti prema ledima, barem trostruki porast vrijednosti
serumske lipaze i/ili amilaze u odnosu na normalne vrijednosti i nalaz CT, MR ili UZV
sukladan AP-u (5). Slikovne metode potrebno je uciniti onda kada je klinic¢ka slika
karakteristi¢na, ali vrijednosti enzima nisu trostruko povisene (5). Postoje 2 tipa AP-a,
intersticijski edematozni i nekrotizirajuci pankreatitis (5). U 85% slu€ajeva radi se o
intersticijskom edematoznom pankreatitisu koji je uglavhom blaga i
samogranicavajuéa bolest sa stopom smrtnosti od 3% (7). Na CT-u se prikazuje kao
difuzno uvecana gustera¢a homogenog pojacanja sa Sirenjem upalnih promjena u
peripankreati¢ni prostor (5,7). Uglavhom spontano nestaje unutar 1 tjedna , a
komplikacije koje se mogu javiti naj¢esée su lokalne i ukljuCuju akutnu tekuéu
peripankreati¢nu kolekciju (APFC) i ponekad pankreati¢nu pseudocistu (PP) (5,7).

Nekrotizirajuci pankreatitis rjedi je oblik koji se javlja u 15% slucajeva, ali sa
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znacajno ve¢om smrtnosti od 17% (7). Ukoliko dode do nastanka infekcije, smrtnost
raste na 30% (7). Nekroza najceScCe zahvaca i tkivo pankreasa i okolno
peripankreati¢no tkivo (5) Sto se na CT-u vidi kao neopacificirano ili minimalno

opacificirano hipodenzno podrucje (7).

3. SLIKOVNE METODE U DIJAGNOSTICI AKUTNOG PANKREATITISA

3.1 Kompjutorizirana tomografija (CT)

CT je slikovna metoda izbora za dijagnozu AP-a (8-10). Ipak, u vecini sluajeva
nece biti potrebno raditi CT jer se pacijenti prezentiraju blaZim i samoograni¢avajucim
oblikom bolesti (11). Neki od naj¢escih razloga za snimanje CT-a su nejasna
dijagnoza, izostanak klinickog poboljSanja nakon konzervativnog lijeCenja,
pogorsanije klini¢ke slike i procjena teZine bolesti (11).

Unutar prvih 72 sata nakon nastupa simptoma nalaz CT-a moze biti nejasan te
tada nije moguce procijeniti stupanj nekroze (9,10). CT moze pokazati lazno
negativne rezultate zbog nedovoljne osjetljivosti za prikaz abnormalnosti Zu¢nih
vodova i finijih promjena u strukturi gusterace (8). Demarkacija nekrotiCnog dijela
uslijed mikrovaskularne tromboze nastupa nakon 48 do 72 sata (9). CT-om
snimljenim nakon 72 do 96 sati od nastupa simptoma moguce je identificirati sve one
pacijente koji imaju bar 30% nekroze pankreasa (9,10). Alergija na primijenjeni jodni
kontrast te oStecenje bubrega smatraju se relativnim kontraindikacijama za snimanje
CT-a jer se adekvatnim profilaktiCkim mjerama i u takvih pacijenata moze provesti

snimanje (9).



3.2UzV

Uloga transabdominalnog ultrazvuka u dijagnostici akutnog pankreatitisa je
ograni¢ena (9). Ultrazvuéni nalaz u akutnom pankreatitisu moze biti potpuno uredan
ili prikazivati djelomicno ili difuzno uvec¢anu gusteracu heterogene strukture kao i
hipoehogeni pankreas uslijed edema (8,9). Medutim, u slu€aju prisutnosti Zuc€nih
kamenaca UZV je superiorniji od CT-a jer moze prikazati dilataciju bilijarnog sustava
te prisutnost koledokolitijaze (9). Kod pacijenata s akutnim bilijarnim pankreatitisom
osjetljivost transabdominalnog ultrazvuka u otkrivanju zu¢nih kamenaca iznosi 90%
(12). Takoder, pomoc¢u UZV-a mogu se prikazati vaskularne strukture te se mogu

razlikovati tekuce od nekroti¢nih kolekcija (9).

3.3 Magnetna rezonanca (MR)

MR-om se mogu prikazati parenhim pankreasa, Zucni i pankreati¢ni vodovi,
prilezeca meka tkiva te vaskularne strukture (8). Prednosti MR-a su prvenstveno
neinvazivnost pretrage, a zatim i izostanak ioniziraju¢eg zraenja. Kontrast koji se
primjenjuje je gadolinij, a buduéi da on nije nefrotoksi¢an pogodan je za uporabu u
pacijenata s renalnim osteé¢enjem, trudnica te mladih pacijenata s AP-om (8). MRCP
je nekontrastna metoda koja se moze raditi uz MR (10), a dobro prikazuje
pankreati¢ne i Zu€ne vodove te razvojne anomalije gusterace (9). Ograni¢enja MR-a
su dugotrajnost pretrage, artefakti nastali micanjem pacijenta te visoka cijena (9). MR
je u odnosu na CT manje osjetljiva pretraga za detekciju mjehuri¢a plina i kalcifikate
(9), ali bolje prikazuje krvarenje i povezanost kolekcije s glavnim pankreaticnim
vodom (13). Medutim, koristenje MRCP u ranoj fazi bolesti produljuje boravak u

bolnici i povecCava troskove lije€enja, a koristi nisu velike (10).



4. AKUTNI PANKREATITIS UZ UREDNE AMILAZE | LIPAZE

Tijekom AP-a u krv se simultano otpustaju enzimi iz gusterae poput amilaze,
lipaze, elastaze i tripsina (4). U rijetkim se sluCajevima AP moze prezentirati
normalnim vrijednostima amilaze i lipaze (14,15). Normalne vrijednosti serumske
amilaze i lipaze nisu specifi€ne za pojedinu etiologiju AP-a, a opisane su u
slu€ajevima uzrokovanim Zzu¢nim kamencima, alkoholom te u slu¢aju teskog
nekrotiziraju¢eg pankreatitisa (15). Jedno od mogucih objasnjenja za ovakvu pojavu
je vrlo rani ili kasni dolazak pacijenta u hitnu sluzbu kada se vrijednosti joS nisu
povisile ili su se ve¢ spustile na normalnu razinu (15). U studiji koju su proveli
Agrawal et al. 2016 pokazano je da ukoliko je pacijent primljen u hitnu sluzbu unutar
4 do 5 sati nakon nastupa boli u abdomenu, nije vjerojatno oCekivati povisenje
vrijednosti serumske amilaze i lipaze u dijagnosti¢kom rasponu (14). Kod takvih
pacijenata iduci korak u obradi je slikovna metoda (14). Serumska lipaza je vrlo
osjetljiv pokazatelj AP-a, a osjetljivost joj se kre¢e u rasponu od 85% do 100% (14).
Vrijednosti joj po€inju rasti 4 — 8 h nakon nastupa AP-a, vrhunac vrijednosti doseze
nakon 24 h, a pocinje padati unutar 8 do 14 dana nakon nastupa bolesti (14). Zbog
ovakve distribucije vrijednosti, serumska lipaza ima Siri dijagnosticki prozor u odnosu
na amilazu i dobar je dijagnosti¢ki marker u razlikovanju ranog i kasnog stadija AP-a
(15). Osjetljivost serumske amilaze je nesto niza i kre¢e se u rasponu od 81% do
95% (14). Dinamika vrijednosti je takoder drugacija. Vrijednosti serumske amilaze
pocinju rasti nakon 6 do 24 h, vrhunac dosezu nakon 48 h, a normaliziraju se unutar

5 do 7 dana nakon nastupa bolesti (14).



5. PROCJENA TEZINE AKUTNOG PANKREATITISA

Vrlo je bitno procijeniti tezinu AP-a i odrediti koji pacijenti imaju vedi rizik oboljenja
od teSkog oblika bolesti (5) i razvoja komplikacija (1). Postoji nekoliko bodovnih
sustava koje mozemo koristiti za procjenu tezine bolesti, a najceSc¢e se koriste
APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation IlI), Ransonov sustav,
modificirani Glasgow/Imrie sustav, BISAP (Bedside Indeks of Severity in Acute

Pancreatitis), CT Severity Index i Atlanta kriteriji za procjenu tezine bolesti (16).

5.1 APACHE -l

APACHE - Il sustav koristi 12 kriterija, a prvenstveno je razvijen za pacijente u
jedinicama intenzivne skrbi (16,17). Prednost ovog sustava je moguénost ponovnog
racunanja kona¢nog zbroja tijekom boravka pacijenta u bolnici (16). Medutim zbog
svoje kompleksnosti, nemogucnosti razlikovanja intersticijskog i nekrotizirajuceg
pankreatitisa i loSe prediktivne vrijednosti nakon 24 h (16) nije pogodan za

svakodnevnu upotrebu (17).

5.2 RANSONOVI KRITERIJI

Ransonovi kriteriji jedan su od najstarijih bodovnih sustava koji sadrzava 11
parametara, ali konacni rezultat dobiva se tek 48 sati nakon prijema (16) stoga nije
prikladan za koriStenje u hitnoj sluzbi (17). U pacijenata Ciji je zbroj bodova manje od

3 smrtnost iznosi 0%-3%, kod vrijednosti 3 ili vise 11%-15%, a kod vrijednosti 6 ili

vise 40% (16).

Tablica 1. Ransonovi kriteriji (17)

Pri prijemu Nakon 48 h

Dob > 55 godina Pad hematokrita > 10%




Broj leukocita > 16 000 Povecanje BUN > 5 mg/dL

LDH > 350 Kalcij < 8 md/dL
AST > 250 PaO, < 60 mmHg
Glukoza > 200 mg/dL Deficit baza > 4 mEq/L

Gubitak tekuéine > 6 L

5.3 GLASGOWI/IMRIE LIJESTVICA

Glasgow/Imrie ljestvica sadrzi 8 parametara koji se takoder nalaze u Ransonovim
kriterijima (16,17). Koristi se u biljarnom akutnom pankreatitisu (16), a prisutnost 3 ili

viSe kriterija upucuje na tezi oblik bolesti (17).

Tablica 2. Glasgow/Imrie ljestvica (17)

Dob > 55 godina

Broj leukocita > 15 000

Glukoza, urea > 16 mmol/L

PaO, < 60 mm Hg

Kalcij < 2 mmol/L

LDH > 600

AST > 200

Albumini < 32 g/L




5.4 BISAP (Bedside Indeks of Severity in Acute Pancreatitis)

BISAP sustav sastoji se od 5 varijabli, a osmi$ljen je s ciliem da se procjeni
teZina bolesti tijekom prva 24 sata nakon prijema (16). U pacijenata sa kona¢nim
zbrojem vrijednosti 5 mortalitet iznosi 20%, dok kod onih sa zbrojem 0 mortalitet
iznosi manje od 1% (16). BISAP sustav je vrlo brz i jednostavan za uporabu,
medutim ne predvida organsko zatajenje, kao $to ni ne razlikuje intersticijski i

nekrotiziraju¢i pankreatitis (17).

Tablica 3. BISAP sustav (17)

BUN > 5

Promjenjeno mentalno stanje

SIRS (2 ili vige kriterija)

Dob > 60 godina

Pleuralna efuzija

5.5 CTSI (CT SEVERITY INDEX)

Koriste¢i CT mozemo izraCunati CTSI (CT severity indeks) koji predstavlja
slikovni prognosticki faktor temeljen na koli€ini peripankreati¢ne tekucine i stupnja

nekroze gusterace (8). Prisutnost nekroze upucuje na loSiji ishod (16).



5.6 KLASIFIKACIJA BOLESTI (ATLANTA 2012.)

Prema Atlanta klasifikaciji iz 2012. godine razlikujemo 3 stupnja bolesti, blagi,
umjereno tesKki i teSki oblik. Blagi pankreatitis karakteriziran je odsutnoScu lokalnih i
sistemskih komplikacija te organskog zatajenja. Umjereno teski pankreatitis
obiljezava prolazno zatajenje organa (< 48 h) ili lokalne ili sistemske komplikacije u
odsutnosti trajnog zatajenja organa. TeSki pankreatitis obiljezava trajno zatajenja

organa (>48 h), a mozZe zahvatiti jedan ili vise organa (5).

6. DIJAGNOSTIKA ETIOLOGIJE PANKREATITISA

U zemljama zapadnog svijeta te u juznoeuropskim i mediteranskim zemljama
naj¢es¢i uzrok akutnog pankreatitisa su Zu¢ni kamenci ili sediment (1,2). Alkohol je
drugi najcesSci uzrok akutnog pankreatitisa u vecini zemalja (1), osim u zemljama
isto€ne Europe gdje predstavlja dominantnu etiologiju (2). Rjedi uzroci akutnog
pankreatitisa su lijekovi, ERCP, hiperkalcemija, hipertrigliceridemija, tumori, cisti¢ne

promjene, pancreas divisum, abdominalna operacija ili trauma (1).

U 75% do 85% slucajeva moguce je utvrditi etiologiju AP-a (16) i time sprijeciti
ponovnu pojavu bolesti (18). Obradu treba zapoc&eti opseznom anamnezom koja
ukljuCuje prethodne epizode AP-a, prisutnost Zucnih kamenaca, konzumaciju
alkohola ili lijekova, poznatu hiperlipidemiju, nedavnu traumu ili ERCP. Takoder,
potrebno je uciniti laboratorijske pretrage, jetrene enzime, kalcij, trigliceride te

abdominalni ultrazvuk za procjenu kolelitijaze ili koledokolitijaze (16,19).



6.1 BILIJARNI PANKREATITIS

Mehanizam nastanka bilijarnog pankreatitisa je sloZen, a najvjerojatnijim
patogenetskim ¢imbenikom smatra poviSenje se tlaka unutar pankreati¢nog voda
koje nastaje prolaskom Zu¢nog kamenca (12,20). Zbog neodgovarajuce eliminacije
kamenca dolazi do refluksa pankreati¢nog sekreta, aktivacije tripsinogena i poCetka
autodigestije (12). Rizi¢ni faktori koji doprinose nastanku opstrukcije pankreati¢nog
voda i posljedi¢nog poviSenja tlaka su prisutnost zajednickog pankreaticnobilijarnog
kanala te nepostojanje Santorinijevog voda (20). Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak
biljarnog pankreatitisa su Zenski spol, dob starija od 70 godina i Zu¢ni kamenci maniji
od 5 mm, dok je muski spol rizi¢ni imbenik za kompliciranije oblike bolesti i smrt
(12). Stopa mortaliteta od bilijarnog pankreatitisa krece se u rasponu od 8% do 10%
(12). Na bilijarni pankreatitis upucuju vrijednosti ALT viSe od 69 IU/L (1 ukat/L),
BMI<30 kg/m? te negativha anamneza na konzumaciju alkohola (20). Za potvrdu
prisutnosti zu¢nih kamenaca koristi se abdominalni ultrazvuk. Ukoliko je Sirina
zajedniCkog Zu¢nog voda veca od 11 mm mozemo zakljuciti da se radi o

koledokolitijazi (12).

6.2 METABOLICKI UZROCI

Hipertrigliceridemija uzrok je AP-a u 1%-4% sluCajeva, a na nju treba posumnjati
kada je anamneza na konzumaciju alkohola negativna, a slikovne metode ne
pokazuju bilijarnu etiologiju (16). Vrijednosti viSe od 11.3 mmol/L smatraju se rizi€nim
za razvoj AP-a. Medutim, zbog gladovanja vrijednosti triglicerida opadaju 24-48 h
nakon pocetka bolesti §to ih €ini nepouzdanim za procjenu. Za sprje€avanje ponovne
pojave bolesti savjetuje se smanjenje tjelesne tezine i prestanak konzumacije
alkohola, a u tezim slu¢ajevima bolesti uzrokovanim hiperlipidemijom plazmafereza

(21).
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Hiperkalcijemija jedan je od najrjedih uzroka AP-a s uCestaloS¢u od 0.4%, a
nastaje uslijed povisenih vrijednosti kalcija koje onemogucuju sekreciju pankreatic¢nih

enzima i dovode do njihovog akumuliranja u acinarim stanicama (21)

6.3 GENETSKI UZROCI

Nasljedni pankreatitis rijedak je oblik bolesti, a simptomi su sli¢ni kao i kod
ostalih etiologija s time da se najCesSce javlja u prvih 20 godina Zivota. Takoder,
nasljedni pankreatitis povezan je s ve¢im rizikom nastanka egzokrine insuficijencije,
dijabetesa i karcinoma gusterace. Mutacije gena PRSS1, CRFR, SPINK1 i CTRC
povezane su i inace s nastankom bolesti jer je zbog tih mutacija onemogucena
inaktivacija tripsina $to pospjesuje i inducira upalu u gusteraci, te se smatra da svi

oblici pankreatitisa imaju i odredenu predisponiraju¢u genetsku komponentu (21).

6.4 ALKOHOL

lako je alkohol drugi naj¢es¢i uzroCnik bolesti, patogenetski mehanizam nastanka
alkoholnog pankreatitisa i dalje nije u potpunosti razjasnjen. Vecina pacijenata koji
prekomjerno konzumiraju alkohol ipak nece razviti pankreatitis, a oni koji se
prezentiraju u akutnom stanju ve¢ su Cesto razvili i kroni¢ni pankreatitis (16).
Povezanost puSenja i alkoholnog pankreatitisa nije dovoljno istrazena, medutim

postoji usuglaseni stav da puSenje pridonosi razvoju pankreatitisa (22).

6.5 INFEKTIVNI UZROCNICI

Velik broj razli¢itih mikroorganizama moze uzrokovati AP, u priblizno 10% slu€ajeva
(21). Od svih infektivnih uzorénika najc¢esée se radi u virusima (16), a infekcija se

moze javiti i u imunokompetentnih i imunokompromitiranih pacijenata (21).
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6.6 IDIOPATSKI AKUTNI PANKREATITIS

Ovisno o literaturi, u 10% pa sve do 30% slucajeva etiologija AP-a ostaje
nejasna Cak i nakon ekstenzivne obrade i opsezno uzete anamneze (21). Neka
objasnjenja za to su sljedeca: prisutnost mikrolitijaze koju je teSko dokazati
standardnim slikovnim metodama, prisutnost nekroze unutar pankreasa koja prekriva
neki solidni ili cisti¢ni tumor i biokemijske abnormalnosti koje se javljaju tijekom prvih
nekoliko dana bolesti zbog kojih je nemoguce otkriti promjene vrijednosti kalcija i
lipida (23). Idiopatski akutni pankreatitis treCi je najc¢es¢i oblik AP-a, a javlja se u 2
kliniCka oblika (21). U 10%-19% slucajeva rije€ je izoliranom obliku bolesti koji se ne
ponavlja, dok se u 3% - 59% slu€ajeva radi se o rekurentnom idiopatskom
pankreatitisu s 2 ili viSe epizoda (21). Ukoliko UZV abdomena nije dokazao bilijarnu
etiologiju potrebno je uciniti EUS s ciljem otkrivanja mikrolitijaze, karcinoma ili
kroni¢nog pankreatitisa. Ako je EUS negativan iduci korak u obradi je MRCP.
Medutim, ako etiologija AP-a ostane nerazjasnjena €ak i nakon druge epizode bolesti

moraju se istraziti genetski uzroci (19).

6.6.1 ENDOSKOPSKI ULTRAZVUK

Endoskopski ultrazvuk (EUS) je slikovna metoda pomocu koje se mogu otkriti mali
i skriveni Zu¢ni kamenci unutar Zu¢nog mjehura i zajedni¢kog zuénog voda (23).
Takoder, pridonosi ranom otkrivanju kroni€énog pankreatitisa i malih tumora unutar
gusterace (23). Jo$ uvijek nije jasno odredeno koliko vremena treba proci od prve
epizode idiopatskog akutnog pankreatitisa i izvodenja EUS-a, ali odgadanje viSe od 4
tiedna od pojave bolesti rezultira mogucnoscu relapsa AP-a zbog neotkrivenih
papilarnih ili ampularnih kamenaca ili previdanjem periampulanih tumora i
mikrolitijaze (24).

Prednost EUS-a u odnosu na druge metode lezi u tome Sto se ultrazvuénom
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sondom dolazi u neposrednu blizinu gusterace, a zahvaljujuci uporabi
visokofrekventnih sondi moguce je dobiti slike vrlo visoke rezolucije (24). U odnosu
gusterace jer ih moze otkriti u vrlo ranom stadiju (24). U usporedbi s MRCP-om EUS
takoder pokazuje vecu osjetljivost u otkrivanju mikrolitijaze, manjih ampularnih lezija i
suzenja vodova (24), medutim MRCP moze istovremeno prikazati cijelu gusteracu

(25).

7. KLASICNO LIJECENJE AKUTNE FAZE PANKREATITISA

Buduci da jo$ ne postoji specificna terapija za AP, lijeCenje je suportivho, a sastoji
se od adekvatne nadoknade tekucine, ublazavanja boli i osiguranja dovoljnog

kalorijskog unosa.

7.1 NADOKNADA TEKUCINE

Nadoknada tekucine u prvih 12 do 24 sata smatra se najvaznijim terapijskim
postupkom u pacijenata oboljelih od AP-a (6) jer se na taj naCin odrZzava perfuzija
pankreasne mikrocirkulacije te sprjeCava razvoj nekroze i teZzeg oblika bolesti (18).
Uslijed upale u pankreasu i prate¢eg sistemskog upalnog odgovora dolazi do
ekstravazacije tekucine u tre¢e prostore rezultirajuci hipovolemijom, hipoperfuzijom i
u konacnici organskim zatajenjem (1,26). Tekucéina se mozZe nadoknaditi kristaloidnim
otopinama, koloidnim otopinama ili kombinacijom (4). Koloidi imaju bolji
hemodinamski uc€inak od kristaloida jer se ve¢inom zadrzavaju u intravaskularnom
odjeljku te osmotskim efektom navlace tekucinu iz intersticija (27). Medutim, zbog

takvog zadrzavanja u lumenu krvnih Zila mogu izazvati intravaskularno
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preopterecenje, hiperonkotsko ostecenje bubrega, koagulopatiju i anafilaktiCku
reakciju (27). Kristaloidi se raspodjeluju u plazmi i intersticiju, a primjenom velikih
koli€ina kristaloida moze doci do razvoja plu¢nog edema (27). NajCeSce koristene
kristaloidne otopine su Ringerov laktat, Ringerov etil piruvat, fizioloSka otopina i
hipertoni¢na fizioloska otopina (27). Primjenom hipertoni¢ne fizioloSke otopine
smanjuje se rizik nastanka pluénog edema, ali agresivnhom primjenom povecan je
rizik nastanka centralne pontine mijelolize (27). IAP/APA (International Association of
Pancreatology/ American Pancreatic Association) smjernice preporucaju koristenje
Ringerovog laktata intravenski u dozi od 5-10 mL/kg/h do postizanja ciljnih vrijednosti
(19). Zadovoljavajucim odgovorom na nadoknadu tekucine smatra se frekvencija
srca <120/min, sredniji arterijski tlak izmedu 64 i 85 mmHg, mokrenje >0,5-1 mL/kg/h i

hematokrit izmedu 35% i 44% (19).

7.2 UBLAZAVANJE BOLI

Dominantan simptom AP-a je bol koja je Cesto vrlo teSka, a njenim neadekvatnim
liie€enjem moze doci do poremecaja u disanju uslijed otezanog pomicanja
abdomena (28) ili do razvoja hemodinamske nestabilnosti (16). Prva linija izbora za
lije€enje boli su opioidi (16). U sluc€aju teSke boli koja ne popusta na standardnu

primjenu lijeka moze se provoditi torakalna epiduralna analgezija (29).

7.3 PREHRANA

U proslosti se oboljele od AP-a hranilo parenteralnim putem jer se vjerovalo da
se stimulacijom probavne cijevi proksimalno od Treitzovog ligamenta povecava
sekrecija ve¢ upaljenog pankreasa, a samim time i pogorSava bolest (30). Medutim,

dugotrajna parenteralna prehrana, osim $to je povezana s vecim rizikom nastanka
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infekcija centralnog venskog katetera i metabolickih komplikacija (30), dovodi do
atrofije i povecane propusnosti crijevne sluznice (31). Otprilike 60% oboljelih od AP-a
ima poremecen integritet crijevne stijenke sto ju Cini podloznijom za translokaciju
bakterija i razvoj nekroze i infekcije (1,30,32). Smatra se da enteralna prehrana,
osim $to osigurava dostatan kalorijski unos (1), poti¢e motilitet crijeva i povecava
protok kroz splanhi¢ne krvne Zile ¢ime se smanjuje mogucnost bakterijske
translokacije (30). Stoga se danas preporuca $to ranije zapoceti s enteralnom
prehranom (30,32).

Pacijenti s blazim oblikom bolesti naj¢eS¢ée imaju odrzanu mogucnost unosa
hrane oralnim putem stoga im se uvodenje enteralne prehrane preporuc€a tek kada
nestanu simptomi muénine, povracanja, boli te kada se prekine analgetska terapija
(33). Za razliku od njih, u pacijenata s teSkim oblikom bolesti preporu¢a se zapoceti s
enteralnom prehranom unutar 72 sata od hospitalizacije (33) ¢ime se smanjuje
mogucnost nastanka infekcija i multiorganskog zatajenja (34).

Enteralna prehrana moze se provoditi nazogastricnom ili nazojejunalnom
sondom (30). Postavljanje nazogastri¢ne sonde je jednostavnije, ali i dalje postoji
pankreasna sekrecija te se javlja problem odgodenog praznjenja zeluca uslijed
gastropareze (31). Nazojejunalna sonda je metoda izbora kada pacijent ne tolerira
nazogastriCnu sondu i kada je potreban veci kalorijski unos. Nazojejunalna sonda
postavlja se ispod Treitzovog ligamenta jer se time sprjeCava refluks hrane u Zeludac

(30).

7.4 ANTIBIOTICI | PROBIOTICI

Sekundarna infekcija jedna je od najopasnijih komplikacija AP-a i odgovorna je
za 80% smrtnosti (33). Postoji viSe puteva kojim bakterije mogu doci do pankreasa i
izazvati infekciju, kao Sto je hematogeni, bilijarni ili ascendentni put iz duodenuma u
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pankreasni vod (33). U 70% slucCajeva infekciju uzrokuju bakterije podrijetlom iz
crijeva koje do pankreasa dolaze translokacijom kroz oStecenu sluznicu crijeva
(1,33). NajceSce medu njima su Gram-negativne bakterije Escherichia coli,
Pseudomonas, Klebsiella i Proteus. Kao rjedi uzro€nici pronalaze se Gram-pozitivhe
bakterije Staphylococcus aureus, Streptococcus faecalis i Enterococcus te anaerobi i
gljiive (33). S obzirom na veliku smrtnost uzrokovanu infekcijama, postavlja se pitanje
opravdanosti profilaktiCkog koriStenja antibiotika. Vecéina provedenih studija ne
preporuca profilaktiCku primjenu antibiotika jer nema dokaza da smanjuju rizik
nastanka sekundarne infekcije (26) i mortalitet (33). Stovise, nekontrolirano i
dugotrajno davanje antibiotika moZe dovesti do razvoja bakterijske rezistencije i
posljedi¢ne gljivicne infekcije Sto je povezano s duzim boravkom u bolnici i loSijim
ishodom (26,33). Stoga, antibiotska terapija indicirana je samo u slu€aju infekcije
koja se dokazuje pozitivnim hemokulturama ili aspiracijom inficirane nekroze tankom
iglom (33,35). Na dijagnozu infekcije dodatno mogu uputiti mjehuriéi plina unutar
kolekcije vidljivi na CT-u (35). Antibiotici koji dobro prodiru u tkivo gusterace i djeluju
baktericidno na Gram-negativne bakterije su imipenem, klindamicin, piperacilin,
florokinoloni i metronidazol (4,33). Uporabom karbapenema znac¢ajno se smanijio
mortalitet od inficiranih nekroza (4), s time da meropenem pokazuje jednaku
ucinkovitost u sprje€avanju septickih komplikacija kao i imipenem (33). Uporaba
probiotika se ne preporu¢a zato sto se nisu pokazali u€inkovitim u smanjenju

mortaliteta (36).

8. PODJELA PERIPANKREATICNIH KOLEKCIJA I LIJECENJE ISTIH

AP bolest je koja moze biti pracena brojnim lokalnim i sistemnim

komplikacijama. Bol u abdomenu koja ne prolazi ili se javlja povremeno, naknadno
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poviSenje vrijednosti pankreati¢nih enzima te poviSenje tjelesne temperature i
leukocitoza neki su od simptoma i znakova koji upucuju na razvoj komplikacija.
Prema revidiranoj Atlanta klasifikaciji lokalne se komplikacije dijele na akutne
(nastaju unutar 4 tjedna od pojave simptoma) i kroni¢ne (nastaju vise od 4 tjedna
nakon pojave simptoma). Dodatno se dijele s obzirom na sadrzaj tako da akutne
obuhvacaju akutnu tekucu peripankreati¢nu kolekciju (APFC) i akutnu nekroti¢nu
kolekciju (ANC), a kroni¢ne pankreaticnu pseudocistu (PP) i kasnu ograni¢enu
nekroti¢nu kolekciju (WON). Sistemne komplikacije obuhvacaju pogorsanje vec¢

postojecih bolesti (5).

Peripankreati¢ne tekuce kolekcije (PFC) ¢esta su komplikacija AP-a (37,38).
Obuhvacaju heterogenu skupinu enzimski bogatih tekuc¢ih kolekcija koje vecinom
nastaju rupturom pankreati¢nih vodova i curenjem pankreatiCkog sekreta u
retroperitonealni prostor i peripankreati¢no tkivo (4), iako neke APFC i PP mogu
nastati zbog lokalnog edema u gusteradi uslijed upale (38). U otprilike 20% - 40%
pacijenata s nekrotiziraju¢im pankreatitisom doci ¢e do djelomicne ili potpune rupture

pankreati¢nog voda (26).

APFC rana je komplikacija koja nastaje unutar 4 tjedna od nastupa
intersticijskog edematoznog pankreatitisa (37) te u vecini sluCajeva ostaje sterilna i
ne zahtjeva lijeCenje (5). Na CT-u se vidi kao homogena i neinkapsulirana teku¢a
kolekcija okruzena fascijama retroperitoneuma (5). Ce$ée se nalaze s lijeve strane
kraljeznice zbog anatomske lokalizacije gusterace (39). U viSe od 50% slucCajeva
APFC ¢&e nestati spontano (39), a u rijedim sluajevima perzistira dulje od 4 tjedna te
postaje inkapsulirana pankreati¢na pseudocista (5). U 25% slu€ajeva APFC izaziva

simptome ili se inficira, a za potvrdu infekcije potrebno je aspirirati APFC pod
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kontrolom EUS-a (39). Na lo$ ishod u pacijenata s APFC upucuju visoke vrijednosti

uree i kreatinina, APACHE Il score te prisutnost organskog zatajenja (39).

PP nakupina je tekucine u peripankreatiCcnom tkivu, iako se moze djelomicno ili u
potpunosti nalaziti unutar pankreasa (5). Inkapsulirana je i sadrzava samo tekucinu
Sto je uglavnom dovoljan morfoloSki kriterij za dijagnozu CT-om (5). Formira se
nakon viSe od 4 tjedna od nastupa intersticijskog edematoznog pankreatitisa (5,38).
Vecina PP su asimptomatske i ne zahtijevaju lije€enje (37). Prisutnost viSestrukih
pseudocista, porast veliCine, smjestaj u repu gusterace te komunikacija s vodom
gusterace neki su od faktora koji smanjuju vjerojatnost spontanog izlje¢enja (38).
Trenutno ne postoje usuglaseni parametri veliCine i starosti pseudociste koji bi
zahtijevali lije€enje (38). Ipak, lijeenje bi trebalo zapocleti barem 6 tjedana nakon
nastupa bolesti jer je tada stijenka pseudociste formirana i dovoljno zrela, osim u
slu€aju erodiranja prilezece krvne Zile i krvarenja, infekcije, krvarenja u pseudocistu i
rupture pseudociste (38). LijeCenje pseudocista moze biti konzervativno (38) ili
drenazno (35). Konzervativno se lijeCe one pseudociste koje su asimptomatske i
kojima se veli¢ina ne mijenja (38). LijeCenje se sastoji od intravenozne primjene
tekucine, analgetika i antiemetika, a u pacijenata koji ne mogu peroralno uzimati
hranu prelazi se na nazoenteralnu ili totalnu parenteralnu prehranu (40). Drenaza
se moze obavljati kirurski, perkutano ili endoskopski (35). Porast veliCine pseduociste
relativna je indikacija za kirursko lijeCenje, iako vece pseudociste mogu izazivati
simptome poput osjeéaja rane sitosti uslijed usporenog praznjenja zZeluca i

duodenuma, gubljenja na tjelesnoj tezini, povracanja i zutice (38).

KirurSka drenaza moZze se obavljati otvorenom operacijom ili laparoskopski, a

obuhvaca spajanje lumena ciste s lumenom Zeluca ili tankog crijeva (41). Ovakav
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nacin lijeCenja provodi se u pacijenata kod kojih perkutana ili endoskopska drenaza

nije uspjela (40).

Perkutana drenazZa sastoji se od postavljanja pigtail katetera (40) u pseudocistu
pod vodstvom CT-a ili UZV-a (41), a sadrzaj pseudociste skuplja se u vanjski sabirni
sustav (40). Primjenom kontrasta u pseudocistu prati se regresije veli€ine
pseudociste, a kateter se uklanja kada je drenaza na njega minimalna (40). Ovaj tip
drenaze povezan je s vecim rizikom od infekcija, a kontraindiciran je u pacijenata sa
suzenjima glavnog pankreaticnog voda i onih Cije pseudociste sadrze krv ili solidni

materijal (40).

Endoskopska drenaza sve viSe postaje metoda izbora za lijeCenje pseudocista
jer je manje invazivna te ne zahtjeva postavljanje vanjskog katetera (40). MozZe se
vrsiti transpapilarno ili transmuralno (40). Transpapilarni pristup ERCP-om koristi se u
pacijenata u kojih pseudocista komunicira s glavnim vodom gusterace (37,40). Ovaj
pristup je takoder koristan ako postoji suZzenje ili poremecaj glavnog pankreaticnog
voda te u slu€aju da se transmuralnim pristupom ne moze izvrSiti drenaza ili je on
kontraindiciran (37). Transmuralni pristup kroz stijenku Zeluca ili duodenuma koristi
se kada je pseudocista prislonjena na gastroduodenalnu stijenku, a endoskopski se
vidi ispup&enje na stijenci zeluca ili duodenuma (37, 40). Medutim, u 42% do 48%
slu€ajeva ispupcenje nije vidljivo stoga ovakav pristup nije siguran (41), a
endoskopska drenaza je kontraindicirana kada je udaljenost izmedu stijenke Zeluca
ili dvanaesnika i ciste veca od 1 cm te kada se izmedu njih nalaze velike krvne Zile
(40).

Kako bi se izbjegle ovakve potesSkoce koristi se EUS pomocu kojih je moguce
vizualizirati vaskularne strukture i mjeriti udaljenosti izmedu ciste i lumena Zeluca,

mjeriti, lokalizirati pseudociste koje se ne ispupCuju u stijenku Zeluca ili duodenuma
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te odrediti sadrzaj unutar same pseudociste (41). Drenaza pomoéu EUS-a mozZe se
obavljati dvjema tehnikama; EUS endoskopskom tehnikom u kojoj se uvodi
ehoendoskop pomocu kojeg se procjenjuje ispitivana struktura, a nakon toga
ehoendoskop se zamijenjuje duodenoskopom i vrSi se transmuralna drenaza ili
»Single step® pristupom u kojem se ehoendoskopom ulazi u duodenum i pronalazi
mjesto na kojem ¢e se punktirati pseudocista. Zatim se kroz radni kanal endoskopa
uvodi igla kojom se punktira pseudocista, a nakon nje se uvodi vodilica pomodu koje

Ce se postaviti transmuralni stent (37).

ANC razvija se tijekom prva 4 tjedna nakon nastupa nekrotizirajuéeg
pankreatitisa (5), a moze biti smjeStena unutar gusterace, izvan gusterace ili oboje
(39). Pojavljuje se u 20% sluc€ajeva akutnog pankreatitisa s rizikom od infekcije od
30% (39). Buduci da se nekroza razvija nakon 3 do 5 dana od nastupa bolesti
preporuca se da se snimanje napravi 5 dana nakon pocetka bolesti kako se nekroza
ne bi previdjela (38). U akutnoj fazi teSko je razlikovati APFC i ANC jer se obje
pokazuju kao tekucine (5) te je ponekad potrebno 1 do 2 tjedna da se tekuca
kolekcije uspije jasno definirati (38). Stoga je korisno ponoviti CT ili MR nakon tjedan
dana jer je tada nekroza izrazenija (39). ANC se na slikovnim metodama prikazuje
kao multipla, lokulirana, heterogena struktura s razli€itim koli€¢inama tekucine i
nekroze (39). Vecina ANC su sterilne i lijeCe se konzervativno, ali u slu€aju nastanka
infekcije potrebno je uciniti drenazu ili kirurSku operaciju (38). Ako je ANC
simptomatska, ali sterilna preporuca se konzervativno lijeCenje i odgadanje
intervencije za 6-8 tjedana jer je velik rizik nastanka sekundarne jatrogene infekcije

(38).

WON je inkapsulirana kolekcija pankreati¢kog i/ili peripankreatickog nekroti¢nog

tkiva s jasno izrazenom upalnom stijenkom (5,37). Uglavnom nastaje 4 tjedna nakon
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poCetka nekrotizirajucg pankeatitsa (5,37), a u treCini sluCajeva se inficira (39). Za
razlikovanje WON od PP ponekad je potrebno uciniti MR, transabdominalni ultrazvuk
ili endoskopski ultrazvuk jer CT ne moze uvijek razlikovati tekucu od solidne
komponente (5). WON se razvija u otprilike 15% slu€ajeva teSkog pankreatitisa (39).
U 50% slu€ajeva WON nece izazivati nikakve simptome (39) te ga nije potrebno
lijeciti neovisno o veli€ini kolekcije (38). Medutim, velike WON i proSirenja WON u
parakoli¢ni prostor zahtijevaju intervenciju (38). U drugoj polovici slu¢ajeva prisutni su
simptomi poput trajne boli u abdomenu, slabosti, gubitka apetita, relapsa
pankreatitisa, gubitka tjelesne tezine i nemoguénosti hranjenja (39). U teZzim
slucajevima WON moze izazvati opstrukciju gastrointestinalnog sustava, stvaranje
fistula izmedu susjednih struktura te erodirati prilezece krvne Zile ili Zu¢ne vodove
(39). Pokazatelji infekcije su mjehuri¢i plina vidljivi na CT-u, iako je za potvrdu
infekcije potrebno uciniti aspiraciju kolekcije i mikrobioloski identificirati uzro¢nika
(39). Najces¢i uzrocnici infekcije su E. coli, K. pneumoniae, E. faecalis i S. aureus
(39).

Konzervativno lije€enje sastoji se od davanja antibiotika, adekvatne nutricije i
nadoknade volumena. Antibiotici se trebaju davati ovisno o uzro¢niku, a najéesce se
koriste tre¢a generacija cefalosporina, karbapenemi i ureidopenicilini (39).

Perkutana, endoskopska ili kirurSka drenaza provode se u onih pacijenata u
kojih se konzervativnim lijeCenjem nije postigla regresija simptoma te u slucaju
sumnije ili potvrde infekcije (39). Ako samom drenazom WON-a nije doslo do
oporavka pacijenta, iduci korak je nekrozektomija minimalno invazivnim pristupom
kroz otvor kreiran u svrhu drenaze (38). Danas su minimalno invazivne metode
drenaZze i nekrozektomije inficiranih nekroti¢nih kolekcija endoskopskim ili perkutanim

putem istisnule otvorene kirurSke zahvate, jer je jasno dokazana manja smrtnost
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ovim pristupom(42,43). Izbor nacina drenaZze ovisi o0 lokalizaciji kolekcije i nekim
drugim ¢imbenicima, no obi¢no se preferira endoskopski pristup (kreiranje
cistogastrostome postavljanjem Sirokog metalnog stenta pod kontrolom EUS-a) (42),
kojeg je onda kod nekih bolesnika potrebno nadopuniti dodatnim perkutanim

pristupom (43).

9. INTRAABDOMINALNA HIPERTENZIJA

Intraabdominalna hipertenzija definira se kao poviSenje intrabdominalnog tlaka
iznad vrijednosti od 12 mmHg, dok sindrom abdominalnog odjeljka oznaCava
poviSenje vrijednosti intraabdominalnog tlaka iznad 20 mmHg uz prisutno organsko
zatajenje (44). Abdominalni arterijski perfuzijski tlak racuna se kao srednji arterijski
tlak minus intraabdominalni tlak, a vrijednosti nize od 60 mmHg povezane su s
nastankom intraabdominalne hipertenzije (44). UCestalost intraabdominalne
hipertenzije medu pacijentima s teSkim oblikom akutnog pankreatitisa je izmedu 60%
i 80%. MozZe nastati zbog opseznog upalnog procesa, ali i zbog agresivne
nadoknade tekucine. Intraabdominalna hipertenzija poglavito ostecuje
kardiovaskularni, respiratorni i bubrezni sustav, a u pacijenata koji razviju sindrom
abdominalnog odjeljka smrtnost je izmedu 50% i 75% (45). Osim toga, povecani
intraabdominalni tlak o$teéuje sluznicu crijeva sto dovodi do povec¢anog rizika od
infekcije (44). Mjerenje intravezikalnog tlaka metoda je koja neizravno pokazuje
vrijednosti intraabdominalnog tlaka (44), a danas predstavlja zlatni standard (12). U
pacijenata s povisenim intraabdominalnim tlakom trebalo bi izbjegavati davanje
kristaloida, a umjesto njih davati koloide ili albumine. PoviSeni intraabdominalni tlak
moze se lije€iti nekirurskim i kirurSkim metodama. U nekirurSke metode ubraja se

dekompresija nazograstricnom sondom, perkutana drenaza tekucih kolekcija te
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kratkoro¢no davanje neuromuskularnih blokatora (45). KirurSka dekompresija
medijalnom laparostomijom ostaje zadnja metoda izbora u pacijenata u kojih se
medikamentozno ili manje invazivnim tehnikama nije uspjelo posti¢i smanjenje

intraabdominalnog tlaka (12).

23



10.ZAKLJUCAK

lako je postignut velik napredak u razumijevanju etiologije i nacCinu lijeCenja akutnog
pankreatitisa, bolest i dalje predstavlja veliki kliniCki izazov i zahtjeva
multidisciplinarni pristup lije€enju. U trecini sluCajeva standardnom inicijalnom
obradom nije moguce utvrditi etiologiju pankreatitisa; u takvim slu¢ajevima znatan
napredak ostvaren je uvodenjem EUS-a u rutinsku praksu. Genske mutacije rijedak
su izolirani uzrok akutnog pankreatitisa, medutim smatra se da je kod vecine
bolesnika prisutna odredena genetska komponenta. Inicijalni pristup u lije¢enju tezih
oblika bolesti izuzetno je vazan u smanjenju rizika rane smrtnosti, a optimalno se
provodi u specijaliziranim jedinicama intenzivne njege. Optimizirana nadoknada
tekucine, analgetska terapija, izostavljanje antibiotika i pravilan pristup
enteralnoj/parenteralnoj prehrani i kontroli intraabdominalnog tlaka klju¢ni su u
lije€enju ranih faza bolesti. Pracenije i lijeCenje peripankreati¢nih tekucih kolekcija
najvazniji su dio zbrinjavanja kasnijih faza bolesti, jer se pravovremenim
prepoznavanjem razvoja komplikacija moze bitno utjecati na ishode kod ovih
bolesnika. Inficirane pankreati¢ne nekroze danas se lije€e multidisciplinarnim
pristupom koji ukljuCuje antibiotsku terapiju, minimalno invazivnu drenazu kolekcija
endoskopskim i/ili perkutanim pristupom i ponavljane nekrozektomije do potpunog
izlie€enja infekcije. Ovakav suvremeni pristup znatno je poboljSao prezivljenje kod

bolesnika s oblicima bolesti koji su ranije nosili visoku smrtnost.
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