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1. UVOD

Akutni pankreatitis je iznenadni upalni proces egzokrinog dijela gusterace prouzrocen
preranom aktivacijom unutarstani¢énih probavnih enzima koji oSte¢uju pankreasno i
peripankreasno tkivo, Sto rezultira upalnim odgovorom, nerazmjernim sliénim procesima u
drugim organima (1). Posljedi¢no se razvijaju lokalne i sustavne komplikacije, od edema do
nekroza i1 viSe organskog zatajenja. Bolest je u 80 % sluCajeva blaga, samoograniavajuca i
prolazi uz kratkotrajnu potpornu terapiju bez trajnog osteCenja gusSterace. U 15-20 %
slucajeva razvija se srednje teski 1 teski oblik akutnog pankreatitisa s nekrozama 1 zatajenjem
organskih sustava, koji u 30 % slucajeva zavrSava smréu. Usprkos dugogodi$njim bazi¢nim i
klinickim istrazivanjima nije jo$ uvijek potpuno razrijeSena kaskada dogadaja koja dovodi
do nastanka 1 progresije akutnog pankreatitisa pa nema ni specificnog lijeka koji bi je
zaustavio, stoga je terapija potporna i kirurska, ali s minimalno invazivnim pristupom (1).

Ucestalost akutnog pankreatitisa globalno varira od 5 do 80 oboljelih ma 100.000
stanovnika na godinu, a u europskim zemljama je nesto niza i krece se od 30 do 50 oboljelih
na 100.000 stanovnika. Incidencija raste u posljednjim desetlje¢ima na svjetskoj razini, tako je
U SAD-u najceS¢e hospitalizirano gastroenteroloSko oboljenje od 2009. do 2012. godine s
porastom od 13,4 posto, §to se pripisuje boljim dijagnostickim metodama, ali 1 povecanoj
pretilosti i loSim prehrambenim navikama. Iako je incidencija veca, osobito teskog AP-a,
smrtnost je manja, Sto je rezultat poboljSane zdravstvene skrbi zasnovanom na novom
konceptu lijecenja (2). Do devedesetih godina proslog stolje¢a prevladavao je invazivni
Kirurski pristup u lije¢enju inficiranih nekroza, koje nose najvecéu stopu smrtnosti od 30 do 60
posto. Serija klini¢kih studija pokazala je da je neoperativno lije€enje pacijenata sa sterilnom
nekrozom gusterate superiornije od kirurSke intervencije, te da je odgodena intervencija
osigurala poboljSanje stope kirur§ke smrtnosti (3). Bolje razumijevanje patofiziologije, nove
radiografske mogucénosti i brojna klinicka istrazivanja promijenila su koncept i potpornog
lijeCenja akutnog pankreatitisa, ¢iji je cilj sprijeciti progresiju bolesti (2,3).

Novija literatura isti¢e potrebu integracije zdravstvene skrbi usmjerene na oboljele i
medicine utemeljene na dokazima (engl. evidence based medicine) u svakodnevnoj klini¢koj
praksi za optimalne ishode lije¢enja. Medicina utemeljena na dokazima definira se kao
savjesna, eksplicitna i razborita primjena trenutno najboljih postojecih dokaza pri donoSenju
odluka o skrbi pacijenta kao pojedinca, koja nastaje integracijom individualnog klini¢kog

iskustva i klinickih dokaza Kkoji proizlaze iz sustavnih istrazivanja (4). Rezultati i zakljucci



randomiziranih klini¢kih istrazivanja i njihove metaanalize vrh su piramide znanstvenih i
medicinskih dokaza, a na njihovoj su osnovi skupine stru¢njaka pocele kreirati smjernice i
preporuke za dijagnostiku i lijeCenje specificnih stanja, koje predstavljaju vodilju u
svakodnevnoj klini¢koj praksi(5). Smjernice 1 preporuke rezultat su sustavnog sazimanja
dostupnog znanja, $to je danas iznimno vazno s obzirom na veliku znanstvenu produktivnost
i napredak medicine, kao i na ¢esto ogranicenu dostupnost odredenim podatcima.

U posljednja dva desetlje¢a mnoga medunarodna i nacionalna gastroenteroloska drustva
i medicinski institutu donijeli su smjernice i preporuke za dijagnozu i lijeCenje akutnog
pankreatitisa. Budu¢i da su sazetak recentnih klini¢kih postignuca, najnovije smjernice
Americkog drustva za pankreatologiju (International Association of Pancreatology, IAP) i
Americkog pankreatoloskog drustva (American Pancreatic Association, APA) iz 2012,
godine, smjernice za tretman AP-a prvih 72 sata Ameri¢kog gastroenteroloSkog drustva
(American Gastroenterological Association, AGA) 2018. godine te smjernice Europskog
drustva za gastroenteroloSsku endoskopiju (European Society of Gastrointestinal Endoscopy,
ESGE) za lijeCenje inficirane nekroze takoder iz 2018.; bit ¢e polaziSte za prikaz zdravstvene
skrbi oboljelih od akutnog pankreatitisa u ovom radu. Brojni su izvori informacija u medicini
te svi publicirani materijali predstavljaju dokaz, od prikaza slu¢aja do metanaliza, ali u
procjeni dostupnih informacija i donosenju realnih odluka bitna je razina i kvaliteta postojecih
dokaza. Stoga je danas u izradi dijagnostickih i terapijskih smjernica uobicajena klasifikacija
dokaza na temelju kojih je izvedena odredena preporuka. Sukladno tome i preporuke se
svrstavaju po stupnjevima s obzirom na snagu dokaza, kao i njihov uc¢inak na daljnja
istrazivanja 1 klini¢ku praksu (5). Preporuke u navedenim smjernicama za dijagnosticiranja i
lijeGenje u pojedinim kontraverznim pitanjima ponesto odstupaju, ali teret odluke primjene
najsvrsishodnijeg tretmana kod svakog pojedinacnog slucaja je na klinicaru.

Medicinske sestre i1 tehnicari kao izravni pruZzatelji zdravstvene skrbi ukljucene su u
svaki aspekt brige o oboljelima i izravni su provoditelji klinickih odluka. Praksa utemeljena
na dokazima pomazZe medicinskim sestrama da pruZe optimalnu skrb oboljelima od akutnog
pankreatitisa koja je utemeljena na istrazivanjima i znanju, a ne zato $to je to nain na koji

smo to oduvijek ¢inili" ili na temelju ustaljene prakse i zastarjelih udzbenika.



1.1. EPIDEMIOLOGIJA | ETIOLOGIJA

Pojavnost akutnog pankreatitisa varijabilna je s obzirom na geografska podrucja i
etiologiju. U Europi je prevalencija 30-40 %, u mediteranskim zemljama prevladava bilijarni
pankreatitis a u isto¢nim i sjevernoeuropskim zemljama alkoholni pankreatitis (6). Globalno
je pojavnost bolesti u porastu, ali je smrtnost manja. U Sjedinjenim Ameri¢ckim Drzavama
2012. godine bila je jedna od triju najcesce hospitaliziranih bolesti s porastom od 15 posto u
odnosu na 2003. godinu i s prosje¢nih 6,27 dana bolnickog lijecenja. Godisnji troskovi
lijeCenja premasuju 2,5 milijarde americkih dolara (2). Veca pojavnost bolesti, osobito
bilijarne etiologije, pripisuje se promijenjenim zivotnim stilovima u kojim prevladava brza
hrana 1 posljedicno pretilost, ali 1 boljim dijagnostickim metodama, osobito povecana
dostupnost 1 upotreba testova za mjerenje serumske razine enzima guSteraCe, kojima se
detektiraju blazi slucajeve AP-a (6). U 40 - 70% slucajeva akutni pankreatitis prouzrocen je
zuénim kamencima, a U 30 — 40% slucajeva pretjeranom konzumacijom alkohola (7). Manje
ucestali ¢imbenici koji ukupno ¢ine 10% svih slucajeva su brojni, a istiCu se: anatomske i
funkcionalne abnormalnosti, metabolicka stanja, lijekovi, traume, infekcije, vaskularni i
genetski uzro€nici. U gotovo 10 - 20% slucajeva etiologija pankreatitisa ostaje nejasna,
definira se kao idiopatski akutni pankreatitis. ldiopatski pankreatitis zahtijeva dodatni
dijagnosticki rad u obliku ponovljenog transabdominalnog ultrazvuka, endoskopskog
ultrazvuka ili kompjutorizirane tomografije, jer se iza idiopatskog AP-a obi¢no kriju zu¢ni
kamenci. Vazno je otkriti tocnu etiologije akutne upale gusterace u Sto viSe slucajeva, da bi se
otklonio uzrok 1 da bi se Sto ranije primijenila svrsiShodna strategija lijeCenja. RazliCiti
etioloski ¢imbenici djeluju kao okidaci koji pocetno ostecuju gustera¢no tkivo, ¢ime se
pokrenu daljnji patofizioloski mehanizmi progresije upale, koja u 20 slucajeva ve¢ u prvom
tjednu dovodi do zatajenja organa duljeg od 48 sati (perzistiraju¢i organski zastoj), to jest do
teSkog pankreatitisa s ili bez lokalnih nekroti¢nih komplikacija. Priblizno 80% bolesnika s
akutnim pankreatitisom oboli od blagog pankreatitisa. Smrtnost povezana s akutnim
pankreatitisom se s vremenom smanjila pa je danas ukupna smrtnost oko 2% (8). Smrt je
vjerojatnija u pojedinim podskupinama pacijentima, ukljucujuci starije osobe, pretile osobe 1

osobe kod kojih su se razvila inficiran nekroze i/ili sustavno otkazivanje organa.



1.2. ANATOMIJA, FIZIOLOGIJA | PATOGENEZA

1.2.1. Normalna funkcija guSterace

Gusteraca je zlijezda s egzokrinom i endokrinom funkcijom. Probavne enzime izlucuje
u lumen crijeva, a endokrine enzime i hormone u krv. Klinasta je oblika, duga od 13 do 15
centimetara 1 smjeStena je na straZznjoj strani trbuSne stjenke u visini prvog i drugog
slabinskog kraljeSka. Proteze se poprecno od dvanaesnika do slezene. Gradena je 80 posto od
kruzno postavljenih acinarnih stanica oko sekretornih kanali koji izluCuju probavne enzime.
Sekretorni kanali medusobnim spajanjem stvaraju vece sekretorne kanale, koji se ulijevaju u
glavni pankreati¢ni vod ili Wirsungov kanal. Endokrini dio gusterace ¢ine Langerhansovi

otocCi¢i, koji ¢ine svega 5% gusterace a proizvode inzulin, glukagon i1 somatostatin.

rep gusterate
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glava gusterace

dvanaesnik

SL. 1 Anatomija gusSterace

Dostupno na: http://www.onkologija.hr/rak-gusterace/

Gusteracini acinusi lu¢e probavne enzime, a mali i veliki kanali koji odlaze iz acinusa
lu¢e velike koli¢ine otopine hidrogenkarbonata, koji zajedno otjeCu gusteracnim kanalom,
koji se pred ulaskom u dvanaesnik spaja sa zucovodom, da bi se kroz Veterovu papilu
ispraznio u dvanaesnik. Probavni enzimi proizvedeni unutar acinskih stanica uskladiSteni su
U mjehuric¢e zvane zimogeni. U normalnoj funkciji gusteraca proizvede do 15 razli¢itih vrsta

probavnih enzima (9).


http://www.onkologija.hr/rak-gusterace/

Osnovna je funkcija gusterace kao egzokrinog organa sudjelovanje u procesu probave
hrane izlu€ivanjem ¢itavog niza probavnih enzima - amilaze, lipaze i proteaza. Gusteracni sok
sadrzi enzime za probavu makronutrijenata: bjelan¢evina, ugljikohidrata i masti. Najvazniji
enzimi su: tripsin, kimotripsin i karboksipeptidaza. Najzastupljeniji je tripsin, koji zajedno s
kimotripsinom razgraduje bjelan¢evine. Ugljikohidrate, kao $to su skrob i glikogen,
hidrolizira pankreasna amilaza sve do disaharida. Enzimi odgovorni za hidrolizu masti su:
pankreasna lipaza, kolesterol-esteraza i fosfolipaza. Dok se stvaraju u stanicama gusterace,
proteoliticki su enzimi u inaktivnom obliku kao tripsinogen, kimotripsinogen 1
prokarboksipolipeptidaza; aktiviraju se tek nakon izlu€ivanja u probavni sustav. Enzim
enterokinaza aktivira tripsinogen. Tripsin aktivira kimotripsinogen, koji se onda pretvara u
kimotripsin. Stanice koje izlu€uju proteoliticke enzime izluuju 1 tripsinski inhibitor.
Tripsinski inhibitor sprje€ava aktivaciju raznih drugih guSteracnih enzima, jer inhibira

aktivaciju tripsina u sekrecijskim stanicama te gustera¢nim acinusima i kanalima (9).

1.2.2. Patogeneza

TocCan mehanizam nastanka akutne upale gusterace joS uvijek nije u potpunosti
razjasnjen. Pocetni je dogadaj prerana aktivacija tripsinogena u tripsin. Tripsin potom razne
proenzime pretvara u aktivne enzime te dovodi do kaskadne reakcije koja kona¢no dovodi do
razvoja bolesti. U literaturi se navode tri teorije koje bi mogle objasniti zasto dolazi do
prerane aktivacije tripsinogena, a to su: duktalna, acinarna i mjeSovita duktalno-acinarna
teorija. Nijedna od tih teorija ne uspijeva u potpunosti objasniti mehanizam nastanka bolesti
jer svaka teorija ima ogranicenja i nedostatke, primarno zbog toga §to pokuSava objasniti
razvoj ove kompleksne bolesti kroz pojedina¢ne uzroke. Duktalna teorija se temelji na
opazanju ¢este udruzenosti kolelitijaze i akutne upale gusterace. Prema ovoj teoriji, djelovanje
zuénog kamenca (bilo da se radi o opstrukciji ili o leziji na Vaterovoj papili ili Oddijevu
sfinktera) omogucuje refluks iz ZuCovoda ili duodenuma (ovisno o to¢nom djelovanju
kamenca) u gusteracni vod, ¢ime se povecava tlak u guSteracnom vodu te dolazi do prerane
aktivacije enzima. Acinarna teorija pretpostavlja autoaktivaciju enzima guSterace nakon
pogresno usmjerene Sekrecije u intersticij gusterace. MjeSovita duktalno-acinarna teorija
moZe se primijeniti na nastanak akutnog alkoholnog pankreatitisa. Pretpostavlja se da do ovog
oblika bolesti dolazi zbog porasta duktalnog tlaka, porasta propustljivosti duktalnog epitela i

moguceg izravnog toksi¢nog djelovanja alkohola (10).



S druge strane, u fizioloSkim uvjetima postoji sustav zastitnih mjera koje spreavaju
preranu aktivaciju tripsinogena. Tako se aktivacija tripsinogena zbiva tek u dvanaesniku pod
djelovanjem enterokinaze. Probavnim enzimima su pridruzeni inhibitori proteaza koji tako
umanjuju stani¢nu leziju koja bi mogla nastati zbog takve prerane aktivacije enzima.

Posljednjih se godina predodzba o patogenezi akutne upale gusterace temeljito
promijenila. Tradicionalan pristup prema kojem je tijek bolesti odreden aktivacijom
gustera¢nih proenzima s posljedicnom autodigestijom se polako napusSta. Naime, prema
novim saznanjima, nakon inicijacije akutne upale guSterae aktivacija tripsinogena nema
utjecaj na daljnju progresiju bolesti. Primjerice, u slucaju teSke akutne upale guSterace u
bolesnika se manifestira sindrom sustavnog upalnog odgovora (SIRS), slicno kao u
politraumatiziranih bolesnika ili bolesnika s opeklinama. Sredi$nje mjesto u ovom konceptu
razvoja teske akutne upale guSterae zauzimaju rana aktivacija upalne kaskade i razvoj
mikrocirkulacijskog poremecaja gusterace (10). Pocetno oStecenje acinusnih stanica oslobada
vazoaktivne posrednike i citokine koji potom dovode do razvoja lokalnih i sustavnih
komplikacija. Prema dana$njim spoznajama, glavna odrednica teZzine akutne upale gusterace
upravo je poremecaj mikrocirkulacije. Naime, dolazi do smanjenja perfuzije i povecanog
otpora u mikrocirkulaciji §to dovodi do hipoksije koja izravno korelira s tezinom bolesti.

Uloga unutarstanicnog kalcija na razvoj akutne upale guSterace takoder je iznimno
vazna. Naime, povisena koncentracija kalcija poti¢e autoaktivaciju tripsinogena te posljedicno
indukciju bolesti. S obzirom na to da razliiti etioloski ¢imbenici akutne upale gusterace kao
Sto su alkohol, hiperkalcemija ili hiperlipidemija mogu potaknuti promjene koncentracije
unutarstani¢nog kalcija, pretpostavlja se da je upravo povisena koncentracija kalcija
zajednicki nazivnik tih etioloskih ¢imbenika (10).

Ostecenje acinusne stanice je primarni poremecaj u razvoju akutne upale guSterace,
bez obzira na uzrok bolesti. Kao posljedica toga poremecaja dolazi do porasta koncentracije
kalcija u stanici koja dovodi do prerane unutarstani¢ne aktivacije tripsinogena i stabilizacije
tripsina. Povecana vaskularna propusnost i propagacija aktiviranih enzima i slobodnih
radikala dodatno oSte¢uju stanicu te dovode do otpustanja citokina i vazoaktivnih posrednika
kao $to su: interleukin-6, interleukin-10, faktor tumorske nekroze NF«B i reaktivni kisik, §to
dovodi do upalnog odgovora. Taj je proces neovisan o unutarstaniénim dogadanjima i o
aktivaciji proteaza (10).

Mikrocelularne promjene rezultiraju hiperdinami¢nom cirkulacijom, kapilarnim
istjecanjem 1 znacajnim gubitkom tekucine. U ranoj fazi, ve¢ u prvom tjednu, patofizioloski

dogadaji mogu rezultirati razvojem nekroze tkiva gusterace i sindromom sustavnog upalnog
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odgovora (engl. Systemic Inflammatory Response Syndrome ili SIRS) te potencijalno

organskim zatajenjem.

1.3. DEFINICIJA | KLASIFIKACIJA AKUTNOG PANKREATITISA

1.3.1. Definicija akutnog pankreatitisa

Akutna upala guSteraCe akutni je ne infekcijski upalni proces na funkcionalno 1
morfoloski normalnoj gusteraci koji moze zahvatiti okolna tkiva, udaljene organe i organske
sustave, a nakon izljeCenja gusSteraca ili njen preostali dio ostaju nepromijenjeni. Ovom
definicijom nastojala se naglasiti razlika izmedu akutnog i kroni¢nog pankreatitisa, koji je
obiljezen nepovratnim promjenama i poremecajima endokrine i ezokrine funkcije (9). U
praksi ih je ponekad tesko razlikovati jer su simptomi i klinicka slika slicni pa iznenadna
pojava boli govori u prilog akutne bolesti.

Klinicke manifestacije bolesti vrlo su varijabilne a tijek bolesti je dinamican i tesko
predvidljiv, stoga su razvijene brojne klasifikacije za opis stanja i tezinu bolest. Medunarodni
tim stru¢njaka izradio je 1992. godine klasifikaciju bolesti na temelju morfoloskih
karakteristika s jasno definiranom tezinom bolesti i lokalni komplikacija koja je prema mjestu
donoSenja nazvana Atlantska klasifikacija (11). Zbog novih dokaza, osobito u patofiziologiji,
i ulozi sistemskih komplikacija te napretka slikovne tehnologije, osobito kompjutorizirane
tomografije 2012. godine revidirana je izvorna Klasifikaciju koja je definirala bolest i
pankreati¢ne i peripankreati¢ne kolekcije te objedinila terminologiju kako bi se omogucio
globalni konsenzus i olakSala usporedba znanstvenih istrazivanja. Klasifikacija tezine bolesti
na blagi i teski, zamijenjena je trodijelnom Klasifikacijom.

Prema revidiranoj Atlantskoj Klasifikaciji (RAC) dva su osnovna tipa akutnog
pankreatitisa: intersticijski, edematozni 1 nekroti¢ki. Vecéina bolesnika s akutnim
pankreatitisom ima difuzno (ili povremeno lokalizirano) povecanje pankreasa zbog upalnog
edema. Na CT slikama uz edem, mogu se nac¢i kolekcije tekuc¢ina. Klinicka slika se
poboljsava ve¢ u prvom tjednu. Osnovno je obiljezje nekrotiziraju¢eg AP-a prisutnost nekroze
gusteraCina parenhima i peripankreaticnih tkiva. Tesko ga je prepoznati u prvom tjednu
bolesti, dok se ne razviju tekuce kolekcije koje su vidljive na CT snimkama. Mogu biti

sterilne i inficirane.



1.3.2. Klasifikacija teZine bolesti

Tezinu bolesti vazno je definirati iz nekoliko razloga, od kojih je najvaznije
identificirati oboljele ve¢ na prijemu ili tijekom prvih 24 do 48 sati, koji ¢e trebati hitnu i
specifiénu terapiju, te nadziranje tijeka bolesti u jedinicama intenzivne ili ¢e ih se trebati
premjestiti u specijalizirane bolnice. Odredivanje razine tezine bolesti ne¢e moci biti
definitivno odredena u prvih 48 sati, stoga, pacijente sa SIRS-om treba lijeciti kao da imaju
teski akutni pankreatitis. Osim toga, definirana stratifikacija omogucuje razliitim praksama
diljem svijeta usporedbu tretmana i iskustava.

Revidirana Atlantska klasifikacija definira teZzinu bolesti klinickim i radioloskim
parametrima. Ova klasifikacija tezine akutnog pankreatitisa definira 3 stupnja teZine: blagi
akutni pankreatitis, umjereno jak akutni pankreatitis i teSki akutni pankreatitis. Razine tezine
utemeljene su na prisutnosti i/ili odsutnosti perzistentnog zatajenja organa i lokalnih i
sistemskih komplikacija. Teski oblik pankreatitisa odnosi se iskljuivo na oblik bolesti
kompliciran perzistentnim organskim zatajenjem (duljim Od 48 sati), bez obzira na lokalne i
sustavne komplikacije. Organsko zatajenje definira se modificiranim Marshallovim bodovnim
sustavom za organsko zatajenje, jer je jednostavan i univerzalno primjenjiv a ne zahtijeva
sofisticirane analize ili pracenja (Tablica 1.). Ovaj sustav bodovanja najvise uzima u obzir 3
organska sustava koji su obi¢no zahvaceni sindromom sistemskog upalnog odgovora (SIRS)
koji prati teski akutni pankreatitis: respiratorni, kardiovaskularni i bubrezni. Ukoliko je
ukupni broj bodova u bilo kojem organskom sustavu >2 zadovoljeni su Kriteriji organskog
zatajenja, koje su ako traju dulje od 48 sati definirani kao perzistentno. Ukoliko su navedeni

kriteriji prisutni u dva ili viSe organskih sustava, rijec¢ je o multi organskom zatajenju.



Tablica 1. Modificirani Marshallov bodovni sustav za organsko zatajenje

Organski sustavi

Ukupno bodova

1 2 3 4 5
Respiratorni > 400 | 301-400 201-300 101-100 <101
(PaO2/Fi02)*
Renalni <134 | 134-169 170-310 311-439 > 439
(serumski
kreatinin,
pmol/L)
Kardiovaskularni | >90 | <90 <90 <90 pH<|< 90
(sistoli¢ki  tlak, reaktivan na | nereaktivan na | 7.3 pH <
mmHg) nadoknadu nadoknadu 7.2

volumena volumena

*omjer parcijalnog tlaka kisika arterijske krvi i postotka kisika u udahnutom zraku

Klasifikacija AP-a na temelju klini¢kog nalaza

Blagi akutni pankreatitis

- bez organskog zatajenja

- bez lokanih i sistemskih komplikacija

Srednje teSki

- privremeno organsko zatajenje (ne dulje od 48 sati) i/ili

- lokalne i sistemske komplikacije (sterilne ili inficirane) bez zatajenja organa

Teski

- perzistentno zatajenje jednog ili viSe organa (duze od 48 hours)




Sistemske komplikacije nastaju u ranom stadiju bolesti, ve¢ u prvom tjednu oboljenja
rezultat su SIRS-a. Atlantska klasifikacija razlikuje sistemske komplikacije od zatajivanja

organa kako ih definira Marshalova ocjenska ljestvica.

Sistemske komplikacije ukljucuju:
- kardioloske: hipotenzija, Sok, izljev u osrcje
- diSne: pleuralni izljev, atalaktaza, hipoksija, ARDS
- bubrezne: oligurija ili anurija, akutna tubularna nekroza, azotemija
- metabolicke: hiperglikemija, hipokalcemija
- krvne: hiperkoagulopatija, DIK . (10)

Lokalne komplikacije definirane su u revidiranoj Atlantsko klasifikaciji a obuhvacaju:
akutnu peripankreaticnu tekucu kolekciju, pseudocistu, akutnu nekroticnu kolekciju 1
inkapsuliranu  nekrozu. Akutna peripankreaticna kolekcija ne zahtijeva terapiju, dok se
pseudociste tretiraju endoskopski. Nekroti¢ne kolekcije su u pocetku mjesSavina solidnog 1
polu solidnog materijala, ali nakon 4 tjedna ili dulje bivaju tekuée i inkapsulirane pa se i
nazivaju ozidane ili inkapsulirane nekroze (engl. walled-of necrosis). Ako su sterilne i ne
opstruiraju okolno tkivo i organe ne trebaju nikakvu terapiju. Nakon 4-6 tjedana nakon pojave
simptoma bolesti mogu se resorbirati ili perforirati u trbuh ili postati tekuce i inkapsulirane.
Nakon dva tjedna ili kasnije javlja se infekcija nekroticnih kolekcija a klinicki se manifestira
kao povisena temperatura, leukozitoza, bol u trbuhu. Pregled CT-om otkriva mjehuri¢e zraka

u nekroti¢nim Supljinama (11).
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Tablica. 2 Klasifikacija tekucih kolekcija prema Atlantskoj klasifikaciji

Vrsta kolekcije Vrijeme | Nekroza | Lokalizacija | lIzgled Infekcije
(tjedni)
Intersticijski pankreatitis
Akutna <4 Ne Granici s | Homogena, | Vrlo
peripankreati¢na gusSteraCom, | razrijedena rijetka
kolekcija uvijek izvan | tekucina, bez
gusterace likvefakcije i
kapsule
Pseudocista >4 Grani¢i  ili | Homogena,
ne grani¢is | razrijedena Rijetko
gusteracom | tekucina, bez
likvefakcije,
inkapsulirana
Nekrotizirajué¢i pankreatitis
Sterilna  akutna | <4 Ne Unutar i/ili | Heterogeni, | Ne
nekroti¢na izvan netekuci
kolekcija gusterace materijal,
bez kapsule
Inficirana akutna | >4 Da
nekroti¢na
nakupina
Sterilna Da Unutar i/ili | Heterogeni Ne
inkapsulirana izvan netekuci
nekroza gusterace materijal,
inkapsuliran
Inficirana Da
inkapsulirana

Tezina bolesti i intenzitet lokalnih 1 sistemskih komplikacija ovise o raSirenosti nekroti¢nog

procesa i bakterijske kontaminacije nekroze
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1.4. DIJAGNOZA

Dijagnoza akutnog pankreatitisa temelji se na prisutnosti najmanje dva od tri sljedeca
klini¢ka kriterija: odgovarajucoj klini¢koj slici, koja ukljucuje bol u trbuhu najcesée pracenu
mucninom i povra¢anjem; najmanje trostrukom povecanju serumske aktivnosti amilaze i/ili
lipaze; morfoloSkim promjenama tipicnim za AP  detektiranim kontrastnom
kompjutoriziranom tomografijom (CT) abdomena. U nedostatku specifiéne terapije AP-a,
usmjeravaju se napori na ranu identifikaciju pacijenata koji razvijaju teSku formu bolesti, u
nadi da ¢e ranija intervencija poboljSati prognozu pa s razvijeni mnogi prediktivni sustavi i
bioloski markeri. Recentne smjernice [AP/APA (12), AGG (13,14) i ESGE (15 )preporucuju
odredivanje etiologije akutnog pankreatitisa odmah kod prijema oboljelog, uzimajuc¢i detaljnu
osobnu i obiteljsku anamnezu (tj. prethodni napadi akutnog pankreatitisa, poznate bolesti,
zucni kamenci, pijenje alkohola, lijek ovi, poznata hiperlipidemija, trauma, nedavni invazivni
postupci kao $to je ERCP), te fizicki pregled, laboratorijske testove seruma (tj. jetreni enzimi,

kalcij, trigliceridi) i snimanje (tj. ultrazvuk desnog gornjeg kvadranta).

1.4.1. Klinicka slika

Intenzivna bol, lokalizirana najCeS¢e usred epigastrija, glavni je simptom akutnoga
pankreatitisa. Bol najCe$¢e nastaje 6-10 sati nakon obilnog masnog obroka i/ili obilna
uzivanja alkohola; pojavljuje izmedu pupka i1 ksifoidnog nastavka, dok se u kasnijoj fazi
premjesta u lijevi gornji kvadrant i u leda. Pri fizikalnom pregledu leze¢eg bolesnika nalaz je
razmjerno oskudan. Koza je blijeda, oznojena, a temperatura naj¢es¢e normalna ili poviSena
do 38 °C. Zutica se susrete es¢e kod pankreatitisa bilijarne etiologije. Abdomen je
meteoristiCan uz bolnu osjetljivost na palpaciju u epigastriju. Karakteristicna je odsutnost
miSi¢ne obrane pri palpaciji. Peristaltika je oskudna ili se ne ¢uje. Tijek akutnog pankreatitisa
obiljeZen je intenzivnom boli, koje se u bolesnika s intersticijskim pankreatitisom, a takvih je
80%, obi¢no povlace tijekom prva Cetiri dana. Nakon prvog tjedna lije¢enja bolesnik se dobro
osje¢a 1 u pravilu nema znacajnijih tegoba. U tezim oblicima bolesti u kojima je obicno
posrijedi nekroza guSterace, prevladavaju dispneja, tahikardija, cijanoza, poremecaji
zgrusavanja krvi s pojavom plavicastih pjega kao znaka krvarenja oko pupka i na slabinama.
Nerijetko se u najtezim slucajevima opazaju poremecaji svijesti. Osim op¢ih simptoma
pojavljuju se i znakovi lokalnih komplikacija. Cesto se palpira, u po&etku nejasno ograni¢ena,
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a kasnije dobro ograni¢ena masa koja je lagano osjetljiva i lumbalno fiksirana, a Cini je
tekuca kolekcija. U najtezim oblicima pankreatitisa u kojih je u podlozi opsezna nekroza
gusterace, a takvih je 15 - 20%, Sok je protrahiran, pa potkraj prvog tjedna bolesti ne uslijedi
oporavak, nego se pojavljuju znakovi septickih komplikacija, poviSena temperatura, znakovi
toksemije 1 viSe organskog zatajivanja.

Klinicke slike intersticijskog pankreatitisa i nekroze gusterace u pocetku su vrlo sli¢ne,
no tijek bolesti i prognoza bitno su razli¢iti. Mortalitet kod intersticijskog pankreatitisa manji
je od 2%; dok je kod sterilne nekroze mortalitet iznosi priblizno 10%, a kod inficirane

nekroze mortalitet veci je od 30% (16).

1.4.2. Laboratorijske pretrage

Odredivanje pankreasnih enzima u serumu predstavlja ,,zlatni standard” za dijagnozu
AP-a. Uglavnom se u svakodnevnoj praksi najvise koriste amilaza u serumu i1 u urinu te
lipaza. Serumska amilaza u vrijednostima trostruko ve¢im od normalnih vrijednosti potvrduje
dijagnozu, ako se iskljuc¢i bolest Zlijezda slinovnica i perforacija ili infarkt crijeva. Najvece se
vrijednosti postizu 5 — 12 sati nakon pocetka bolesti i postupno padaju na normalu u 3 do 4
dana. Amilaze su poviSene i u urinu i to 7-10 dana od pocetka bolesti pa mogu biti koristan
orijentir za kasniju provjeru dijagnoze. Razina amilaza ne korelira s tezinom bolesti, ¢ak je u
19% oboljelih razina amilaze u serumu normalna. Razina lipaze drugi je zna€ajan pokazatelj,
povecava se zajedno s amilazama. Serumska lipaza raste 4-8 sati od pocetka simptoma bolesti
i normalizira se u roku 7-14 dana. Ukoliko je razina lipaze 2,5 - 3x veca od normale, to je
pokazatelj alkoholnog pankreatitisa (16). Osjetljivost lipaze je po nekim autorima 85-100% |,
pa bi prema tome onabila korisnija od amilaze u dijagnostici AP. Medutim, ¢injenica da je
poviSena i kod drugih nepankreasnih bolesti smanjuje joj dijagnosticku vaznost. Brojni drugi
laboratorijski testovi kao §to su odredivanje: tripsina, kimotripsina, elastaze, fosfolipaze i
makroglobulina nisu se pokazali korisnijima od lipaze i amilaze. Stoga se ni ne koriste u
rutinskoj klini€koj praksi, tim viSe Sto je metodologija mjerenja sloZena i skupa i nije za
svakodnevnu uporabu (17).

Od ostalih laboratorijskih pretraga za dijagnozu pankreatitisa vazno je i odredivanje:
sedimentacije, hemoglobina, hematokrita, broja leukocita i eritrocita, ureje, kreatinina,

bilirubina, alkalnefosfataze, laktat dehidrogenaze, glutamil transpeptidaze, aspartat
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aminotransferaze, alanin transferaze, glukoze, kolesterola, lipidograma, ukupnih proteina,
albumina, kalija, natrija, klorida, faktora koagulacije, acidobaznog statusa i dr.

Takoder je pozeljno odredivati serumske markere. Oni nisu korisni za dijagnozu AP, ali
zajedno s drugim pokazateljima mogu biti prediktori ishoda bolesnika . Tako se mogu
odredivati tumor nekrotiziraju¢i faktor (TNF), citokini IL-1, IL-8 i C- reaktivni protein (CRP).
Reaktant akutne faze (CRP) rutinski je dostupan, nespecifi¢ni upalni marker, koji se naj¢esce
koristi u pokuSaju predikcije tezine akutnog pankreatitisa. Osnovni je nedostatak Sto se
znacCajan porast serumske koncentracije, koji korelira s teSkim oblicima bolesti, biljezi tek 48
sati nakon pocetka bolesti pa se preporu¢a odredivanje ranih prediktivnih medijatora kao
citokina (IL-61 IL-8,) koji se povisuju unutar 24 sata od pojave bolesti.

Ve¢ na hitnom prijemu treba provjeriti potpunu krvna sliku; koncentracije elektrolita,
urea nitrata (BUN), kreatinina, transaminaze (AST, ALT), glutaminski serum, alkalna
fosfataza, SeCer u krvi; vrijeme zgruSavanja i ukupni albumin. Analiza arterijskog plina
opcenito je potrebna kad je zasiCenje kisikom manje od 95% ili je pacijent tahipneican.

Ucestalost ponavljanja pretrage ovisi o klini¢kom tijeku (8).

1.4.3. Slikovne pretrage

lako recentne smjernice zagovaraju selektivnu uporabu CT-a i MR-a za ideopatski
akutni pankreatitisa pri prijemu, a ultrazvuk i endoskopski ultrazvuk kod sumnje na Zu¢ne
kamence i opstrukciju kanala, studije pokazuju na znatnu upotrebu u prvih 24-48 sati (12-15).
ERCP se ne preporucuje kao dijagnosticki alat, zbog rizika od komplikacija u 5-10%
pacijenata, koje ukljucuju postendoskopski pankreatitis, kolangitis, perforacija i krvarenje.
Indikacija za pocetnu CT procjenu kod akutnog pankreatitisa moZe biti:
- dijagnosticka nesigurnost
- neuspjeh konzervativnog lije¢enja (18)
Optimalno vrijeme za pocetnu CT procjenu je barem 72 sata nakon pojave simptoma.
Rutinski rani kontrasni CT se ne preporucuje iz sljedec¢ih razloga:
- nema dokaza da rani CT poboljSava klinic¢ki ishod
- da ¢e rano otkrivanje nekroze utjecati na lijecenje;

- predstavlja rizik za razvoj kontrastne alergije i nefrotoksi¢nosti (12)
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UZ ima ograni¢enu vrijednost zbog crijevnih plinova u gornjem trbuhu na pocetku
bolesti, ali i tada moze pomo¢i u otkrivanju Zu¢nih kamenaca a poslije u pracenju upale

gusterace i tekuéih kolekcija (15).

1.4.4. Prognoza tijeka bolesti

Novije spoznaje o patogenezi pankreatitisa dokazuju da je kod razvijene klinicke slike
teSkog pankreatitisa veliki dio promjena vec¢ ireverzibilan. Zbog toga je nuZzno Sto ranije
prepoznati bolesnike u kojih ¢e se razviti teski pankreatitis, prije nego Sto se pojavi organsko
zakazivanje. Takvo rano razvrstavanje napadaja akutnog pankreatitisa na intersticijski
pankreatitis 1 nekrotizirajuéi pankreatitis ima velike implikacije na lijeCenje, na prognozu
bolesti 1 na primjenu bolni¢kih resursa. Tijekom desetlje¢a razvijeno je niz klinickih,
biokemijskih i radiografskih metoda te ocjenskih ljestvica za prognozu tijeka i ishoda bolesti.

Osim toga, prognosti¢ki markeri omogucuju klinickom istrazivacu mjerenje uspjeha ili
neuspjeha terapijskih intervencija. Alati koji se koriste za predvidanje stupnja teZine i
prognozu svrstani su u 3 kategorije: specificni laboratorijski testovi, kompjuterizirana

tomografija te klini¢ka procjena.

1.4.4.1. Biokemijski prognosticki pokazatelji

Standardni laboratorijski testovi koji se koriste u dijagnosticiranju pankreatitisa daju
malo podataka za prognozu, dok se na temelju drugih testova mogu razdvojiti pacijenti s
blagim 1 teSkim oblikom bolesti. Prvom skupinom testova mjeri se tezina upalne reakcije, a
obuhvacaju testove neutrofilne elastaze i testove monokina IL-6. Oba su povecana unutar 24
sata i koreliraju s tezinom pankreatitisa. C-reaktivni protein se inducira s IL-6 i poslije se
koristi kao marker teZine za razlikovanje pacijenata s teZom bolesti kada se mjeri unutar 48
sati. Maksimalne koncentracije vece od 210 mg/L tijekom prva Cetiri dana ili ve¢e od 120
mg/L na kraju prvog tjedna s pouzdanos¢éu od 80% pretkazuju teski pankreatitis. Budu¢i da se
C-reaktivni protein lako i jeftino mjeri i pokazuje se kao dobar prognosticki marker, trebao bi
se viSe koristiti u prognosti¢ke svrhe. Nedostatak mu je $to najviSu razinu dostize nakon 3
dana. Hematokrit je jednostavan, lako dostupan laboratorijski test koji daje prognosticke

podatke kod akutnog pankreatitisa. Pove¢ani hematokrit (>44%) u vrijeme bolnickog prijema
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ili nemoguénost smanjenja hematokrita u prva 24 sata hospitalizacije, vidljivi su kod gotovo
svih pacijenata s razvijenom pankreaticnom nekrozom ili sindromom viSestruke disfunkcije
organa. Mozda je najveca korist od hematokrita njegova sposobnost iskljucivanja teske
bolesti; normalni hematokrit kod bolnickog prijema ima negativnu vrijednost predvidanja
teskog pankreatitisa od preko 95% i moze se koristiti za odredivanje pacijenata koji ne trebaju
CT. Nalaz da je povecani hematokrit povezan s nekrozom u do 50% slu¢ajeva otvorio je
mogucnost da se nadoknadom tekuéine sprije¢i pankreaticna nekroza (10). Nemoguénost
normalizacije hematokrita nije, medutim, povezana s tezinom bolesti u svim studijama, a
dostupni podatci o lije¢enju ne potvrduju hipotezu da agresivna hidratacija sprje¢ava nekrozu
(14, 15). Tripsinogeni aktivirajuéi peptid (TAP) je indirektna mjera koli¢ine aktivnog tripsina.
S patofizioloskog stanovista, ovo je elegantna mijera tezine: veca aktivacija tripsina vodi
vecem oStecenju gusterace. Prema dostupnim studijama, urinarne TAP razine bile su to¢nije
od pocetne vrijednosti hematokrita za predvidanje tezine bolesti. Nazalost, TAP pokusi jo$

uvijek nisu dostupni za Siru uporabu.

1.4.4.2. Slikovni prognostic¢ki pokazatelji

Velika vaznost u procjeni tezine akutnog pankreatitisa pridaje se primjeni CT-a
abdomena za detekciju lokalnih morfoloskih promjena gusSterate. Na osnovi CT analize
razvijena su dva medusobno usko povezana prognosticka kriterija. Balthazar kriterijima
analiziraju se lokalne promjene, edema gusterace i okolnog tkiva, prisutnost peripankreati¢nih
tekucih kolekcija 1 lokalnih komplikacija. Zbrajanjem rezultata Balthazar sustava i procjene
prisutnosti ili odsutnosti i1 opsega nekroze parenhima guSterace dobije se vrijednost CTSI
klasifikacije (engl. Computed Tomography Severity Index), ¢iji je raspon od 0 do 10, pri
¢emu 0 oznacava izostanak morfoloskih promjena guSterace na CT-u, a 10 ukazuje na najtezi
oblik bolesti s nekrozom koja obuhvaca vise od 50% tkiva guSterace uz prisutnost viSestrukih
peripankreati¢nih tekucih kolekcija (11). Medutim, u pocetnoj fazi bolesti, primjena CT ili
MR nije svrsishodna, jer se nekroze razvijaju tek nakon 48 sati od pojave simptoma bolesti.

Vecéa osjetljivost postize se njegovom primjenom nakon prvih 48 do 72 sata (14, 15, 16)
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1.4.4.3. Ocjenske ljestvice

S obzirom na postojanje Sirokog spektra rizicnih ¢imbenika i biokemijskih markera
koji ukazuju na klini¢ki aspekt akutnog pankreatitisa, kao i na kljuénu vaznost ranog
odredivanja tijeka i ishoda bolesti, razvijen je veliki broj ocjenskih sustava. Tri najcesce
koristena sustava su APACHE II (engl. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation I1),
Ranson i Glasgow (tzv. Imrie) sustav. Dok je APACHE II opéeniti Sustav klasifikacije tezine i
smrtnosti kriti¢nih bolesnika u jedinicama intenzivnog lijeCenja, Ranson 1 Glasgow sustavi
razvijeni su specificno za bolesnike s akutnim pankreatitisom. Vise vrijednosti navedenih
ocjenskih sustava povezane su s velim rizikom mortaliteta. Unato¢ tomu $to su ovi sustavi u
brojnim istraZivanjima ostvarili znacajnu diskriminatornu vrijednost predvidanja teSkog
oblika bolesti 1 mortaliteta definiranu te na taj nacin olakSali kliniCarima prepoznavanje
visokorizi¢nih bolesnika, ¢injenica je da ne ukazuju na razvoj pojedinih potencijalno
preventabilnih komplikacija. Dodatni nedostatak Ranson i Glasgow kriterija je mogucnost
njihova odredivanja tek nakon 48 sati od prijema u bolnicu (17). To su osnovni razlozi zbog
Cega su navedeni sustavi koriSteni prvenstveno u op¢oj procjeni kriti¢nih bolesnika. IAP/APA i
AGG smjernice savjetuju predvidanje tijeka akutnog pankreatitisa kod prijema bolesnika, jer moze
pomodi u pracenju stanja i poetnom tretmanu, ali da su postojeci ocjenski sustavi nesvrsishodni, jer
se u prvom redu koriste za isklju¢ivanje razvoja teSkog pankreatitisa.

Postoje¢i ocjenski sustavi i biokemijski markeri nisu superiorni SIRS-u koji se definira
kao prisustvo dvaju od sljedecih kriterija:

- sr¢ana frekvencija > 90/min

- tjelesna temperatura < 36°C ili > 38°C

- leukociti < 4000/mma3 ili > 12000/mm?

- disanje > 20/min ili pCO2* < 32 mmHg

Perzistiraju¢i SIRS (dulje od 48 sati) povezan je s viSe organskim zatajenjem, §to je
glavni uzrok smrti u prvom tjednu bolesti. Stoga se za predvidanje tijeka i ishoda AP-a kod
prijama preporuca trodimenzionalni pristup koji kombinira ¢imbenike rizika oboljelog (dob,
spol, komorbiditet, indeks klinicke mase), stratificirane klini¢ke rizika (npr. perzistentni
SIRS) pracenje odgovora na terapiju (SIRS, razina urea nitrata i kreatinina). Prednost je ovog
pristupa Sto ishode i tijek bolesti povezuje s osobinama oboljelog, i odgovorom na terapiju

(18).
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1.5. LIJECENJE

Osnovni zahtjevi zdravstvene skrbi akutnog pankreatitisa su: to¢na dijagnoza, trijaza,
kvalitetna pomoc¢na njega, pracenje i lije¢enje komplikacija i prevenciju recidiva (1). Budu¢i
da nema farmakoloSke terapije koja bi zaustavila enzimsku aktivnost koja dovodi do
propagacije bolesti, lijeenje je potporno i/ili kirursko.

Glavni ciljevi potpornog lijeenja su:

- sprijeciti zatajivanje jednog ili viSe organa

- sprijeciti razvoj pankreaticnih 1 peripankreati¢nih nekroza

- sprijeciti infekciju u sluajevima kad se nekroza razvila (10)

Da bi se postigle najbolji moguci ishodi lije¢enja, pored to¢ne dijagnoze, nuzno je
utvrditi tip AP-a, procijeniti stadij razvitka bolesti te pratiti dinamiku bolesti i pojavu
komplikacija. Objektivna procjena podataka vrlo je sloZzena i zasniva se na osnovnim
klini¢kim, biokemijskim i morfoloskim pokazateljima kao i na njihovim promjenama.

Bazi¢na terapija ukljucuje: terapiju boli, nadoknadu tekucine, mjere intenzivnog
lijeCenja za potporu organskih sustava, uklanjanje uzroka koji su doveli do bolesti, te

smanjivanje egzokrine funkcije pankreasa.

1.5.1. LijecCenje blagog akutnog pankreatitisa

Blagi AP obiljezava edem gusteraCe bez organskog zatajenja i lokalnih komplikacija te
najcesce prolazi uz potpornu terapiju za 5 do 7 dana. Zbog mogucnost da bolest progradira u
srednje teski ili teSki AP, potrebno je nadzirati tijek bolesti. LijeCenje je potporno na opéem
odjelu. Potrebno je uspostaviti periferni venski put, nekima i nazogastri¢nu sondu te je vazno
nadzirati tjelesnu temperaturu, puls, krvni tlak i diurezu. Prvenstveno je potrebno adekvatno
nadoknaditi teku¢inu da bi se kompenzirali gubitci nastali povra¢anjem i eksudacijom u treci
prostor te prevenirala hipovolemija koja bi mogla potaknuti progresiju bolesti i razvoj
nekrotizirajuéeg oblika akutne upale guiterate. Cim je postavljena pouzdana dijagnoza,
potrebno je zapoceti s terapijom protiv boli. U¢inkoviti lijekovi su tramadol i1 pentazocin, a u
slucaju da bol ne popusta na ove lijekove, indicirana je primjena opoida. Nazogastricna sonda

se primjenjuje radi smanjenja mucnine (10).
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Nove smjernice za lijeCenje AP-a preporucuju §to raniju peroralnu prehranu, ¢im se
smiri bol 1 prestane povracanje. Takoder se preporuca otklanjanje uzroka. Ako su uzrok zu¢ni

kamenci treba uciniti koledokolitijaza u prva dva tjedna (12-15).

1.5.2. Lijecenje teSkog pankreatitisa

Kod oko 30 % oboljelih od AP-a razvije se SIRS u prvih 48 sati, $sto moze uzrokovati
hipovolemiju, hipoperfuziju, oliguriju a u 15 - 20% slucajeva i zatajivanje organa Sa
smrtno$¢u od 25 do 30 posto. Oboljeli s respiratornim poremecajem, najceS¢om opcom
komplikacijom, viSe organskim zatajenjem, perzistentnim SIRS-om te poviSenim
kreatininom, hematokritom i BUN-om smjestaju se u jedinice intezivnog lijeCenjaradi radi
boljeg pracenja tijeka bolesti i intenzivnog potpornog lijeCenja. IAP/APA smijernice
preporucuju premjestanje bolesnika s teskim ili predvidljivo teskim AP-om u specijalizirane
bolnicke centre. Specijalizirani centar za lijeCenje akutnog pankreatitisa definira se kao centar
sa suvremenim ustanovama intenzivne njege, ukljucujuci opcije za transplantaciju organa i sa
svakodnevnim pristupom interventnoj radiologiji, intervencijskoj endoskopiji s EUS-om i
ERCP-om kao i intraventnom abdominalnom kirurgijom.

Postoji konsenzus u literaturu da se profilakticki antibiotici ne koriste, jer im je
potencijalno Stetni ucinak, kao §to su povecan rizik od gljivicne infekcije, ve¢i od koristi (IA

IAPA, AGA, ESGE smjernice), osim za inficirane nekroze.

1.5.2.1. Potporna terapija

1.5.2.1.1. Nadoknada tekucine

Odrzavanje adekvatnog intravaskularnog volumena najvaznija je terapijska mjera u
lijeCenju AP-a. Bolesnici s AP-om sekvestriraju velike koli¢ine tekuc¢ine ne samo u
retroperitonealni prostor i intraperitonealnu Supljinu, nego takoder i u crijeva 1 pleuralni
prostor. Hitna nadoknada tekucine sprjeCava hipotenziju i zatajenja bubrega, a pomaze i
oc¢uvanju mirkocirkulacije guSterace i1 time sprjeCava razvoj nekroze. Jo§ uvijek nema
koncenzusa oko vrste, koli¢ine 1 brzine nadoknade tekuc¢ine. Starije smjernice su

preporucavale agresivnu nadoknadu u prva 24 sata, dok Smjernica IAP/APA i AGG
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preporucuju ciljanu nadoknadu tekuéine koja ¢e varirati ovisno o srednjem arterijskom tlaku,
brzini pulsa i izlaznom urinu na sat. Prvi je cilj lijeCenja vratiti ili odrzati hemodinamsku
stabilnost, zbog rizika od dehidracije. Ne postoji usuglaseni protokole kojim bi se osigurala
odgovaraju¢a koli¢ina tekucine, osobito tijekom pocetnih 24 sata. Smjernica IAP/APA,
ESGE preporucuje ciljano usmjeravanje intravenske reanimacije tekuc¢inama, pocetnom
brzinom od 5-10mL / kg na sat. Ciljana reanimacija tekucine varirat ¢e prema pojedinaénom
slu¢aju 1 tezini stanja koje treba ¢esto provjeravati.
ESGE smjernice sugeriraju da bi se procjena u¢inaka nadoknade tekuc¢ine trebala temeljiti
na jednom ili viSe od sljedec¢ih parametara:
- klini¢kim (brzina otkucaja srca <120 otkucaja u minuti, srednji arterijski tlak 65 -
85 mmHg, izlu¢ivanje mokrace > 0,5 - 1 ml/ kg / h),
- laboratorijskim (hematokrit <44%, pad razine BUN-a, odrZavanja normalnih
razina kreatinina u serum tijekom prvog dana hospitalizacije),
- sredi$nji venski tlak (8 - 12 mmHg, varijacija udarnog volumena i intratorakalno
odredivanje volumena krvi)

Smjernice IAP/APA 1 ESGE preporu¢uju Ringerov laktat, jer smanjuje ucestalost
SIRS-a i ima pozitivne u¢inke na acidobaznu homeostaze. Smjernice AGG navode da nema
dovoljno jakih dokaza da Ringerov laktat smanjuje smrtnost, razvoj komplikacija i organskih
zatajenja Buduc¢i da Ringerova otopina sadrzi laktat, ne smije se aplicirti u velikoj koli¢ini
pacijentima s hiperkalcemijom. Opcéenito, pacijenti podvrgnuti volumnoj reanimaciji trebaju

imati povisenu glavu, proc¢i kontinuirano pulsnu oksimetriju i dobiti dodatni kisik

1.5.2.1.2. Lijecenje boli

Vrlo vaZzna mjera lijeCenja je suzbijanje boli, jer je bol Cesto dominantan simptom u
AP te neadekvatna analgezija moze uzrokovati hemodinamsku nestabilnost pacijenta.
Suzbijanje bolova postize se parenteralnom analgezijom. Ranije su se koristili uglavnom
neopijatni analgetici zbog dugogodi$nje zablude da opijati djeluju na Odijev sfinkter. No,
danas se koriste meperidin i morfij. Kako nema paralelnih studija o utjecaju meperidina ili
mori ja na manometriju Odijevog sfinktera, morfij se €ini korisnijim u duZzini trajanja

djelovanja a ima i manje nezeljenih pojava u odnosu na meperidin.
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1.5.2.1.3. Prehrana

Teski akutni pankreatitis je hipermetabolicko stanje koje uzrokuje metabolicki
poremecaj s posljediCnom pretjeranom razgradnjom bjelancevina te povecanim bazalnim
metabolizmom i1 ukupnom potro$njom energije. Unato¢ tome, desetlje¢ima je osnovni princip
lijecenja AP-a obuhvacao prekid peroralnog unosa hrane s ili bez prateée primjene totalne
parenteralne prehrane, radi postede i mirovanja egzokrinog dijela gusterace da bi se smanjilo
izluCivanje  guSteraCinih enzima. Medutim, nove spoznaje patofiziologije akutnog
pankreatitisa 1 potencijalna objaSnjenja nastanka infektivnih komplikacija utemeljenih
uglavnom na eksperimentalnim, a manjim dijelom 1 na klinickim istraZivanjima, rezultirala su
postepenom promjenom paradigme nutritivnog pristupa lijeCenju bolesnika s akutnim
pankreatitisom. Nova paradigma pocCiva na saznanju da metabolicke aktivnosti pomaze
odrzavanju strukturnog 1 funkcionalnog integriteta crijevne sluznice te na taj nacin
potencijalno moze utjecati na smanjenje septi¢nih komplikacija sprje¢avanjem translokacije
bakterija (19). Smjernice dijagnostike i lijeGenja akutnog pankreatitisa preporucuju ranu
oralno prehranu za oboljele od blagog intersticijskog AP-a (12,14). Oboljeli od blagog
akutnog pankreatitisa mogu poceti uzimati obroke s niskim udjelom masti uskoro nakon
prijema u bolnicu u odsutnost jake boli, mu¢nine, povracanja i ileusa (1).. Obroci koji se
sastoje uglavnom od ugljikohidrata manje stimuliraju enzime gusSterace nego Sto to Cine
lipidi i proteini (19). Uvodenje enteralne ili parenteralne prehrane nije nuZzno, osim u
bolesnika koji su pothranjeni ili kad je razdoblje gladovanja dulje od pet dana. U bolesnika s
predvidenim teskim ili nekrotiziraju¢im AP-om, koji su Cesto intolerantni na oralnu prehranu,
nakon uspostavljanja definitivne dijagnoze teskog ili nekrotizirajuéeg AP-a, preporucuje se
§to raniji pocetak primjene enteralne prehrane, pozeljno unutar 48 sati od prijema u bolnicu,
radi prevencije infektivnih komplikacija.

Enteralna prehrana je nacin klinicke prehrane kojim se hrana i/ili komercijalni nutritivni
pripravci unode u Zeludac ili pocetne dijelove crijeva. Dva su nacina unosa: nazogastri¢cnom
sondom i perkutanom gastrostomom. Za krace hranjenje, do tridesetak dana, obi¢no se rabi
nazogastricna sonda. Za hranjenje za koje je predvideno duZe vrijeme uvodi se perkutana
gastrostoma. Hranjenje nazogastricnom ili nazoduodenalnom sondom cesto u pocetku
uzrokuje proljev pa se hranjenje obi¢no zapoc€inje malim koli¢inama tek¢énih pripravaka te se
povecava prema podnosenju. Rezultati usporednih studija razli¢itih nacina primjene enteralne
prehrane ne potvrduju znacajnu razliku U ucinkovitosti i podnosljivosti, treba re¢i da je

nazojejunalni pristup tehnicki zahtjevniji i ekonomski manje prihvatljiv (13). Enteralna
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prehrana ima brojne prednosti u odnosu na parenteralnu: jednostavnija je za primjenu i ne
izaziva Ceste ili ozbiljnije komplikacije, hranjive tvari su dobro poznate, omogucuje se unos
probiotika, prehrambenih vlakana, takva prehrana je jeftinija. Pojava komplikacija, kao $to su
pojacana bol, pojava ascitesa ili aktiviranje fistula zahtijeva prekid enteralne prehrane.
Komplikacije Cesto izaziva nazogastri¢na sonda, kao Sto su:

- ozljede tkiva nosa, zdrijela, jednjaka,

- pomak i ispadanje sode,

- aspiracija hrane i upala plu¢a uzrokovana ulaskom hrane u pluca.

Postoje gotovi standardni pripravci za enteralnu prehranu ili se mogu prirediti u
bolnic¢koj kuhinji tako da se propasira voce, povrée, meso, riba, jaja itd.. Gotovi farmaceutski
pripravci su u obliku praha ili teku¢ine kojima se dodaje voda, ¢aj, mlijeko (ovisno o uputi
proizvodaca. Temperatura hrane je 37°C 1 uvijek je u kaSastom ili teku¢em obliku. Nema
dovoljno dokaza da dodatak imunonutrijenata i probiotika poboljSava ishode bolesti (20).
Totalna parenteralna prehrana nije potvrdila znaajan blagotvorni u¢inak na mortalitet i
morbiditet bolesnika s AP-om, a povezuje se s povecanim rizikom infekcija, §to je izravno

povezano s neophodnom primjenom centralnih venskih katetera.

1.5.2.2. Kirursko lijecenje

U kirurS§kom tretmanu lokalnih komplikacija akutnog pankreatitisa recentne smjernice
preporucuju minimalno invazivni pristup. Akutne peripankreticne tekuce kolekcije ne
zahtijeva terapiju jer se resorbiju za 6-8 dana, a manje od 10 posto razvije se u  pseudociste,
koje se tretiraju endoskopski. Nekroze su u pocetku mjeSavine polukrutog i ¢vrstog tkiva.
Tijekom razdoblja od 4 tjedna ili duze, postaje tekuce inkapsuliran s vidljivim zidom pa se i
nazivaju ozidane ili kapsulirane nekroze. Ako nisu inficirane ne zahtijeva terapiju, osim kod
bolesnika s respiratornom insuficijencijom koja perzistira unatoC intubaciji i1 asistiranoj
ventilaciji, kod bolesnika u kojih nekroza guStera¢e komprimira Zeludac uzrokujuéi teSku
mucninu i onemogucujuéi peroralno hranjenje, te kod bolesnika s intenzivnim bolovima pri
svakom pokusaju hranjenja (21).

Povijesno gledano bolesnici s nekrotizirajuéim AP-om  bili su podvrgnuti ranoj
laparatomiji  nekroti¢nog tkiva, Sto je uzrokovalo veliku smrtnost, vjerojatno zato Sto

bolesnici nisu izdrzali kirurSku traumu. Zato se recentne smjernice zalazu za odgodenu
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kirursku intervenciju, sve dok se nekroze ne razviju do inficirane inkapsulirane kolekcije
(11,12,13). Odgodena intervencija (eng. step-up) smanjuje smrtnost i standardan je postupak
kod inficiranih nekroza, koja je implementirana u svim recentnim smjernicama za
dijagnostiku i lijecenje akutnog pankreatitisa. Odgodeni pristup podrazumijeva perkutanu
drenazu inficirane kolekcije i endoskopsku drenazu. Ako se klini¢ko stanje ne poboljSa za 72
sata, slijedi minimalno invazivni tretman retroperitonealnim putem. Ovakav pristup smanjio
je smrtnost za 30% u usporedbi s tradicionalnom otvorenom nekroktomijom. Bez invazivne
intervencije smrtnost bi bila 100 % (22). Endoskopsko lije¢enje je minimalno invazivni
pristup, smanjuje razinu upale, te rizik od novih zatajivanja organa, intraabdominalng

krvarenja i pankreasnih fistula, pa je smrtnost smanjena za 60 posto (21).

1.6. SESTRINSKA SKRB ZA OBOLJELE OD AKUTNOG
PANKREATITISA

Akutni pankreatitis  je dinami¢na bolest varijabilnih manifestacija i lokalnih i
sistematskih komplikacija pa je za optimalne ishode lijeCenja potreban multidisciplinarni
zdravstveni tim, Ciji su vazan dio medicinske sestre i tehniCari kao izravni pruzatelji
zdravstvene skrbi. Razina skrbi ovisi o tezini bolesti. Oboljeli od blagog AP-a smjestaju se na
bolnicke odjele, ali trebaju pojacani nadzor da bi se pravovremeno zamijetile promjene koje
ukazuju na progresiju bolesti, jer je rani tretman klju¢an za ishod bolesti. Kod zaprimanja na
bolnicko lijeCenje procjenjuje se stanja bolesnika koje ukljuCuje: procjenu i1 karakteristike
boli, nutritivni status, volumen tekucina i elektrolita, prisustvo gastroitestinalnih poremecaja
(mucnine, povraanja, proljeva, masnih stolica), procjene respiracijskog statusa,
emocionalnog 1 psihickog statusa i konzumacija alkohola. Ako je dijagnosticiran teski oblik
pankretitisa, oboljeli se smjesta na jedinicu intenzivnog lijeCenja, radi stalnog nadzora prvih
48 sati. Prate se vitalne funkcije, temperatura, disanje i arterijski tlak zbog opasnosti od

hipotenzije.
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1.6.1. Sestrinske dijagnoze i intervencije

Na temelju procijenjenog stanja odnosno prikupljenih podataka donose se sestrinske
dijagnoze, koje se odnose na pacijentovu reakciju na zdravstveni problem u vidu deficita u
zadovoljavanju osnovnih ljudskih potreba koji se javlja tijekom hospitalizacije, na osnovu
kojih postavljamo ciljeve koje zelimo posti¢i u odredenom vremenu i planiramo intervencije
koje trebamo provesti u svrhu postizanja postavljenih ciljeva (23). Pri planiranju intervencija
medicinska sestra mora imati opsezno stru¢no znanje o definiranom problemu i nacinu
rjeSavanja istog. Zatim, mora izabrati najprikladnije intervencije, a to zna¢i minimalan broj
odabranih intervencija za postizanje cilja sa §to manje nezeljenih u¢inaka. Pristup pacijentu je
uvijek individualiziran, realan i prilagoden njegovim moguénostima.

Pomo¢ medicinske sestre usmjerena je prema tri skupine intervencija:

- izravna fizicka pomo¢ i osiguravanje odgovarajuce fizicke pomoci

- motiviranje, vodenje, usmjeravanje i1 osiguravanje socijalne podrske

- edukacija i savjetovanje.

Najcesci problemi koji se javljaju kod pacijenata sa pankreatitisom su:

1. Akutna bol povezana s upalom, edemom, distencijom gusterace i peritonealnim
nadrazivanjem

2. Neravnoteza tekucine i elektrolita

3. Neucinkovito disanje povezano s jakom boli, plué¢nim infiltratima, pleuralni izljev,
atelektaza i povisena dijafragma

4. Nutritivna neravnoteza, unos nutrijenata manji od tjelesnih potreba, zbog
Smanjenog unosa hrane 1 pove¢anih metabolickih zahtjeva

5. Rizik od infekcija

6. Anksioznost

1.6.1.1. Akutna bol
Akutna bol je jedini univerzalni znak akutnog pankreatitisa. Uzrok boli je edem ili

rastezanje gusterace ili prekid opskrbe gusterace krvlju. Lijecenje boli je prioritet jer ubrzava

metabolizam i time povecava sekreciju gusteracinih enzima.
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Intervencije:

- procijeniti intenzitet boli tako da pacijent koristi ljestvicu za ocjenjivanje boli. Bol
se procjenjuje svakih 4 do 5 sati, 20 minuta nakon primjene analgetika oralno i 5
minuta nakon intravenozne primjene.

- primijeniti analgetike za bol. Postoji kontraverza oko upotrebe opijatnih analgetika
(npr. morfija), jer se smatralo da mogu pogorsati bol. Ako se bol ne smanjuje treba
primijeniti stalnu infuziju lijekova protiv bolova. Za izrazito jaku bol treba
razmisliti o epiduralnoj analgeziji.

- procijeniti anksioznost pacijenta i primijeniti sedative s analgeticima.

- primijeniti nefarmakoloske metode smanjenja boli: promjena poloZaja, duboko
disanje, opustanje miSi¢a masazom i/ili istezanjem.

- smanjenjem izluéivanja zeluCanog 1 guSteraCina soka smanjuje se bol
Nazogastritnom sodom drenira se gastri¢ni sadrzaj i prevenira sekrecija od ulaza u

dvanaesnik. Koli¢inu sekreta treba mjeriti i zabiljeziti boju i viskoznost.

1.6.1.2. Neravnoteza tekuéina

Akutni pankreatitis dovodi do znacajnog smanjenja krvi u cirkulaciji, tj. hipovolemije
koja je posljedica gubitka tekuéine, povracanja i propusnosti krvnih zila kao posljedice
Sirenja upale. Hipovolemija moze ugroziti cirkulaciju u gusteraci, ¢iji je krajnji ishod nekroza
gusteracina 1 okolnih tkiva. Kod teskog akutnog pankreatitisa krvne Zile u 1 oko gusterace
mogu, takoder biti ostecene, §to dovodi do krvarenja. Neravnoteza tekucina procjenjuje se na
temelju izgleda sluznice, turgora koZe, vitalnih znakova i izlu¢ivanja urina. Procjenom
gubitka elektrolita, bez urina, moze se odrediti izvor gubitka: povracanje, proljev,
nazogastri¢na drenaza, prekomjerno znojenje. Agresivna zamjena tekucine i elektrolita smatra
se kljuénim elementom lijecenja akutnog pankreatitisa.

Intervencije:
- koli¢ina 1 vrsta nadoknadne teku¢ine odreduje se prema krvnom tlaku, razini
elektrolita, ureje, kreatinina i diureze. Odraslima se obi¢no daje infuzija
intravenskih tekucina izmedu 250 1 300 ml na sat. Treba pratite ishode terapije, Sto
ukljucujuci pracenje krvnog tlaka, srcanih otkucaja, izgleda koze, kapilarno

punjenje, sluznicu i izlaz urina (cilj je najmanje 0,5 ml / kg / sat).
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- treba pratiti znakove krvarenja (razine hematokrita i hemoglobina). Cullenov znak
je plavkasto obojenje oko podrucja pupkovine, a znak Grey Turner oko bokova, a
ukazuju na krv u potrbusnici. Kontrolirati se povecanje trbuha, mjerenjem obujma
i tezina oboljelog.

- treba pratititi elektrolite zbog neravnoteze povezane s produljenim povra¢anjem
ili sekvestracijom tekucine. Kalcij, natrij, magnezij 1 kalij su najces¢e pogodeni.
Tremor, trzanje miSi¢a i spazmi su znak hipokalcemije. Hiperglikemija takoder

moze biti prisutna zbog smanjene sekrecije inzulina u upaljenoj gusteraci.

1.6.1.3. Poremecaj disanja

Edem u retroperitonealnom podrucju podize dijafragmu, nastaje pleuralni izljev koji
smanjuje pluéni kapacitet i dovodi do pluéne insuficijencije. Sirenje intraabdominalne
infekcije pove¢ava metabolicke zahtjeve. Opaza se brzo i povrSinsko ubrzano disanje, zbog
pluéne infiltracije, bol, poviSena temperatura, ubrzan puls. Bolesnik zauzima semi-Fowlerov
polozaj da bi smanjio pritisak na dijafragmu. Promjena polozaja svaki sat, iskasljavanje i
vjezbe dubokog disanja mogu pomo¢i proc¢is¢avanju diSni putovi. Snizavanjem temperature,
pulsa, uklanjanjem boli i anksioznosti smanjuju se metabolicki zahtjevi. Oboljeli se smjesta u
prostoriju s mikroklimom, a ako postoji infekcija lije¢nik ordinira antibiotik. Terapija kisikom

smanjuje pluéno opterecenje, jer osigurava dovoljnu koli¢inu kisika.

1.6.1.4. Nutritivna neravnoteza

Nutritivna neravnoteZa nastaje zbog manjeg unosa hrane a povecanih metabolickih
potreba. Pothranjenih je bolesnika oko 30 %, osobito onih s alkoholnim pankreatitisom.
Takvim bolesnicima s teskim akutnim pankreatitisom preporucuje se rana enteralna prehrana,
da se ograni¢i anabolizam, daljnji gubitak tjelesne mase i smanji upalni stresni odgovor
(SIRS).

Znakovi pothranjenosti su:
- gubitak apetita i zadah
- smanjena potkozna masnoca ili miSi¢ne masa

- gubitak tezine uz odgovarajuci unos hrane
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- zvukovi hiperaktivnog crijeva, proljev, steatoreja

- slabost misic¢a potrebnih za gutanje ili Zvakanje, slab tonus misica, blijede sluznice,
krhki kapilara.

- prekomjerni gubitak kose ili povecani rast dlake na tijelu.

Treba procijeniti dnevni unos hrane i prehrambeni status s obzirom na povecane
metabolicke zahtjeve. Odrediti dijetu bogatu ugljikohidratima, s manje masti i proteina.
Educirati bolesnika da je konzumiranje kave i pikantne hrane njemu S$tetno, jer stimulira
gusteri¢inu sekreciju. Pratiti razinu glukoze u krvi, jer poviSena glukoza znak je veceg
oStecenja tkiva gusteraCe. Prije i poslije jela provoditi oralnu njegu. Dogovoriti meni s
bolesnikom, poticati ga da sam bira hranu koju ¢e jesti, obroke mu nuditi u pravilnim
razmacima (23).

Prehrana je vazan dio potporne terapije i ovisi o tezini stanja. Novije smjernice za
lijeCenje blagog i srednjeg teskog akutnog pankreatitisa preporucuju ranu oralnu prehrano,
ve¢ u prvih 48 sati od pojave bolesti, umjesto stare prakse koja se zasnivala na potpunoj dijeti.
Ako je oralna prehrana zbog mucnine, bolova i1 povrac¢anja ne provediva preporuca se
enteralna prehrana, a tek ako pacijent ne tolerira enteralnu prehranu preporuca se parentenalna
(12-14).

Oralno hranjenje treba zapoceti s malim koliCinama bistrih tekucéina, a zatim se
postupno povecavati kako se povecCava pacijentova tolerancija na hranu. Polako se u prehranu
uvode kaSasta hrana bogata proteinima i ugljikohidratima.

U bolesnika s predvidenim teskim ili nekrotiziraju¢éim pankreatitisom potrebno je
enteralna prehrana. Za enteralnu prehranu rabi se nazogastri¢na ili nazoenteri¢na silikonska ili
poliuretanska sonda. Nazogastri¢na sonda je cjevéica malog promjera koja se umetne kroz
nosnicu do Zeluca. Vanjski dio sonde fiksira se za nos flasterom, a na odjecu se moze fiksirati
kvacicom. Na sondi je odgovarajuci zatvara¢ koji izmedu hranjenja treba biti zatvoren.

Gastrostoma je silikonska cijev postavljena endoskopskom metodom, kroz mali rez
trbusne stijenke, do Zeluca. S davanjem hrane i teku¢ina moze se zapoceti 24 sata nakon
postavljanja, ako nema lokalnog crvenila, otekline, mu¢nine, povracanja, proljeva i bolova u
trbuhu.

Otvore i nazogastricne sonde i perkutane gastrostome potrebno je Cistiti vlaznom
krpicom od ostataka hrane. Treba provjeravati je li cijev za hranjenje zacepljena, a ako se to
dogodi mogucée je odcepiti mlazom tople ili mineralne vode. Nikako se ne smije Cistiti
zicama, ve¢ za to postoje Cetkice. Hranjenje se moZe obaviti gravitacijskom metodom, tako da

se vrecica s hranom objesi na stalak 60 cm iznad glave bolesnika, pumpom ili Strcaljkom.
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Prije hranjenja potrebno je oprati ruke, zastititi osobno i/ili posteljno rublje, provjeriti polozaj
cijevi. Bolesnik se postavlja u povisen, sjedeci ili polusjedeci polozaj, i pozeljno je da u tom
polozaju ostane 30 minuta nakon hranjenja. Treba paziti da se hrana unosi primjerenom
brzinom, tj. kao kod normalnog hranjenja.

Vazno je promatrati bolesnika, opipati napetost trbuha, prisutnost ili odsutnost zvukova
u crijevima, koli¢inu, kozinstentnost i boju stolice. Pojacana Zed i mokrenje mogu biti znak
smanjene proizvodnje inzulina pa treba dati urin na biokemijsku analizu.
lako se bolesnik ne hrani na usta, potrebno je redovito odrzavati higijenu usne Supljine
svakodnevnim Cetkanjem desni, zubi, jezika, koriStenjem sredstva za ispiranje usta, vlaZenjem

vodom. Na taj nacin sprjeCavamo infekcije i naslage u ustima.

1.6.1.5. Rizik od infekcija

Oboljeli od AP-a su u povetanom riziku od napada patogenih organizama zbog
pothranjenost, slabijeg imuniteta, zastoja tjelesnih tekucina, izmijenjene peristaltike.
Istrazivanja pokazuju da su infektivne komplikacije odgovorne za oko 80% smrtnih sluc¢ajeva
povezanih s pankreatitisom Stoga treba primjenjivati strogu asepti¢nu tehniku kada se
mijenjaju kirurSki zavoji ili kad se radi s IV linijjama, s kateterima i cjevéicama. Treba
ograniciti izvore infekcije, svega Sto mozZe dovesti do sepse kod ugrozenog pacijenta. Ne
zaboraviti vaznost dobrog pranja ruku.

Promatrati brzinu 1 karakteristike disanja, zvukove daha. Zabiljeziti nastanak kaslja 1
sputuma. Akumulacija tekuéine i1 ograni¢ena pokretljivost predisponiraju infekcije diSnog
sustava i atelektazu. Akumulacija tekué¢ine moze podignuti dijafragmu i izazvati plitko
abdominalno disanje. Ceste promjene poloZaja, duboko disanje i kaSljanje prociséava i
poboljsava ventilaciju svih segmenata pluca i potice iskasljavanje sekreta.

Znakove infekcije:
- groznica i respiratorni distres u kombinaciji sa Zuticom
- kolestatska Zutica i smanjena pluéna funkcija mogu biti prvi znak sepse koja
ukljucuje gram-negativne organizme.
- povecana bol u trbuhu, krutost i smanjen rad crijeva

- groznica, leukocitoza, hipotenzija, tahikardija i zimica.
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Tekuce kolekcije se mogu pojaviti 2 tjedna ili viSe nakon pojave pankreatitisa (smrtnost
moze biti ve¢a od 50%) i trebalo bi se sumnjati na njih kad god se pacijentu stanje pogorsa
unato¢ potpornim mjerama.

Intervencije:
- analiza uzoraka kulture (krv, rana, urin, sputum ili aspirat gusterace). Identificira
prisutnost infekcije i uzro¢nog organizma.
- primjena specificne antibiotske terapije. Antibiotici Sirokog spektra opCenito se ne
preporucuju za sepsu.
- tekuce kolekcije se mogu kirurSki odstraniti resekcijom nekroticnog tkiva. Cjevcice
se mogu umetnuti radi apliciranja antibiotika 1 drenaze nekroticnog gusteriina

tkiva.

1.6.1.6. Anksioznost

Akutni pankreatitis je iznenadna, bolna i smrtonosna bolest koja naruSava emotivni,
psiholoski i1 drustveni integritet oboljelih koji su preplaSeni, razdrazljivi i tjeskobni, §to se
fizicki iskazuje kao povecan broj sréanih otkucaja, znojenje, drhtanje, suha usta, vrtoglavica.
Nije rijetko da bolesnici gube sposobnost rasudivanja i percipiranja okoline. Pacijentima treba
pruziti sigurnost 1 uvjerenje da upravljamo boles¢u. Jednostavne metode opustanja i razgovor
mogu pomo¢i. Bolesnika treba ne samo obavjestavati o terapijskim metodama i postupcima,
nego bi on trebao sudjelovati u odlukama i izradi plana zdravstvene skrbi. Neznanje i
neinformiranost uzrok su nesigurnosti koja vodi u anksioznost (25).

Kod otpusta s bolnickog lije€enja treba bolesnika upoznati s rizicima za ponovni napad i
progresiju bolesti u kroni¢ni pankreatitis. Ako je bolovao od alkoholnog pankreatitisa, treba
prije otpusta poceti s lijeCenjem alkoholne bolesti a pri otpustu ga uputiti na savjetovanje i
grupe za potporu odvikavanja od alkohola. Treba upoznati oboljele od AP-a da trebaju
promijeniti stil Zivota, ishranu, odviknuti se od pusSenja, jer sve su to rizici za ponovni napad

akutnog pankreatitisa (26).
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2. CILJ RADA

Cilj rada je prikazati zbrinjavanje pacijenata s dijagnozom akutnog pankreatitisa s
pozicije zdravstvene njege, osnovne probleme iz podrucja zdravstvene njege, te mogucnosti

rjeSavana utvrdenih problema.
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3. RASPRAVA

Nakon desetlje¢a bazi¢nih i klinickih istrazivanja etiologije, patologije, tijeka akutnog
pankreatitisa i lijeCenja joS uvijek nema farmaceutskog sredstva koji bi zaustavio kaskadu
upalnih dogadaja koja u 20 posto slucajeva zavrSava teskim i potencijalno smrtnim oblikom
bolesti. Terapija je jo$ uvijek uglavnom potporna i u manjoj mjeri kirurska. Godine
istrazivanja promijenile su mnoge tradicionalne terapeutske dogme, kao §to su ,,niSta na usta®
da bi se sprije¢ilo lu¢enje pankreasnih enzima ili rana laparaskopija pankreati¢ne nekroze sa
znacajnim postotkom smrtnosti. Napredak u dijagnosticiranju i lijeCenju akutnog pankreatisa,
tj. lokalnih i sistemskih komplikacija smanjio je opéu smrtnost, ali se ucestalost bolesti
povecala na globalnoj razini. Trenda rasta incidencije, te dugotrajno lijeCenje koje znaci i
opterecenje za zdravstveni sustav te trajne posljedice teSkog akutnog pankreatitisa (dijabetes,
16-20 posto progresije u kroni¢ni pankreatitis, 20 ponavljajucih epizoda), suvremene slikovne
tehnike koje su promijenile klinicku praksu; bile su razlogom zasto su mnoga medunarodna i
nacionalna gastroenteroloSka drustva, instituti i fakulteti izradili smjernice za dijagnozu i
lijeCenje akutnog pankreatitisa, kao preporuke i pomo¢ klini¢arima u svakodnevnoj praksi.
Smjernice su sazeto medicinsko znanje o nekoj bolesti utemeljeno na dokazima, gdje pojam
dokaz oznacava da je neka intervencija svrsishodna.

lako se smjernice znacajno preklapaju u svojim preporukama za dijagnozu i lijeCenja
akutnog pankreatitisa, postoji neslaganje u nekim aspektima vremena i vrste intervencija koje
treba koristiti za blagi 1 teski akutni pankreatitis. Konacno, unato¢ dostupnosti smjernica,
nedavne studije pokazale su vazna podruja nepridrzavanja preporuka utemeljenih na
dokazima. Ovo naglaSava vaznost stvaranja i razumljivih 1 provedivih preporuka za dijagnozu
1 lijecenje akutnog pankreatitisa 1 naglaSava potrebu za redovitim revizijama klinicke prakse u
odredenoj bolnici da bi se osigurala uskladenost preporuka za lijeCenje 1 blagog i teSkog
akutnog pankreatitisa, kao 1 lije¢enje komplikacija akutnog pankreatitisa i Zu¢nim kamencima
induciranog pankreatitisa.

Klini¢ka praksa temeljena na dokazima znaci povezivanje osobnog klinickog iskustva
lijecnika i sustava vrijednosti bolesnika s najboljim mogu¢im dokazom iz medicinske
literature, koji je proistekao iz istraZivanja vodenog po strogim metodoloSkim principima.
Svrha medicine utemeljene na dokazima jest poboljsanje kvalitete zdravstvene skrbi kroz
pronalazenje i promicanje nabolje klinicke prakse, a eliminaciju one neucinkovite ili ¢ak

Stetne (5).
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Zdravstvena skrb, kao cjelovit proces moze pomoc¢i u poboljSanju skrbi za pacijente,
tako da koordinacija i integracija medu razliitim razinama skrb jamci dosljednost,
prikladnost i visoku kvalitetu zdravstvene zastite. Trenutacna praksa stavlja naglasak na
suradnicki pristup. Medicinske sestre kao dio zdravstvenog tima i izravni pruzatelji skrbi
mogu pomo¢i ustanovama u implementiranju i evaluiranju smjernica za lije¢enje i dijagnozu
AP-a, koje im pomazu u razumijevanju tesko predvidivog procesa bolesti i izradi plana
sestrinske skrbi. Stoga je poznavanje recentnih klinickih dostignuéa neophodno (27). Na
zdravstvenom sustavu je da osmisli i organizira nacine i modalitete stalnog strucnog

usavrSavanja medicinskih sestara.
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4. ZAKLJUCAK

Akutni pankreatitis je ozbiljan poremecaj, koji jo§ uvijek nosi smrtnost od 5-15%,
ovisno o uzroku, dobi pacijenta i komorbiditetu. Opcenito, pacijenti s pankreatitisom zu¢nog
kamenca obi¢no imaju ve¢u smrtnost od bolesnika s alkoholnim pankreatititisom.. U
bolesnika s viSe organskim zatajenjem smrtnost moze biti cak 20%. Vecina smrtnih slucajeva
uzrokovana je vise organskim zatajenjem i hipotenzijskim Sokom.

Ucinkovita zdravstvena skrb akutnog pankreatitisa poCiva na ranoj dijagnozi, trijazi
oboljelih,ranom predvidanju tijeka bolesti, pracenju i lije¢enju komplikacija, kvalitetnoj njezi
I prevenciji recidiva. Ishodi lijeenja ovise o pocetnoj procjeni i prepoznavanju oboljelih kod
kojih ¢e se razviti teski akutni pankreatitis da bi ih se smjestilo u jedinice intezivne skrbi iSto
prije zapocela adekvatna terapija uz stalno praéenje stanja. Razvijene su razne Klasifikacije za
procjenu prognoze pacijenata s akutnim pankreatitisom, ali veéina je nezgrapna za prakti¢nu
upotrebu.

Institucije bi trebale razviti unutarnje klinicke putove, kojim bi implementirale
preporuke iz recentnih smjernica utemeljenih na dokazima i raspolozive lokalne struc¢nosti te
pratili uskladenost klinicke prakse sa koncensusom prihva¢enim postupcima kao jamstvo
kvalitete uz kontinuirano ispitivanje ishoda. Standardizirani multidisciplinarni algoritmi su
pomo¢ u donoSenju klini¢kih odluka, za koje je uvijek odgovoran klini¢ar koji odluke donosi
za svaki individualan slucaj. Identificiranjem 1 rjeSavanjem prepreka i olakSavanja primjene
preporuka utemeljenih na dokazima, institucije mogu poboljsati ishode lijeenja.

Medicinske sestre imaju vaznu ulogu u skrbi za oboljelim od akutnog pankreatitisa jer
su one odgovorne za procjenu ravnoteze tekucina, pracenje i procjenu boli i nutritivnog
statusa, Sto je osnova potporne terapije. Sestre koje su upoznate sa smjernicama i koje
sudjeluju u izradi algoritama postupanja kojim pomazu u izradi individualnih planove
zdravstvene skrbi mogu bolje pratiti razvoj bolesti, znakova i simptoma poboljsanja ili
pogorsanja bolesti te pravovremeno odrediti i primijeniti svrsishodne intervencije te

komunicirati s pacijentom i njegovom obitelji.
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6. SAZETAK

Akutni pankreatitis upalna je bolest gusterace. Najces¢i uzrok akutnog pankreatitisa su
zuéni kamenci i zlouporaba alkohola. Revidirana Atlantska klasifikacija pruza definiciju,
trodijelnoj klasifikaciji tezine bolesti i novu jedinstvenu terminologiju lokalnih komplikacija.
Akutni pankreatitis moze rezultirati lokalnim 1 sistemskim komplikacijama. Tesku bolest
karakterizira sistemski upalni odgovor koji moze biti povezan sa zatajenjem jednog ili vise
organa. Smrtnost u bolesnika s viSe organskim zatajenjem moze biti 1 do 50%. Lokalne
komplikacije progradiraju od pankreaticnih/peripankreaticnih tekucine preko pseudocista 1
pankreaticke i peripankreati¢ke nekroze do inkapsulirane nekroze, koja se obi¢no javlja nakon
Cetiri tjedna. Nedavne klinicke smjernice za dijagnozu 1 lijeCenje akutnog pankreatitisa
donose preporuke za kljuéne aspekte medicinskog i kirurskog tretmana akutnog pankreatitisa.
One su rezultat medunarodnog, multidisciplinarnog pristupa utemeljenog na dokazima.
Smjernice za klinicku praksu osmiSljene su za standardizaciju lijeCenja i pomo¢ pruzateljima
zdravstvenih usluga u donosenju informirane klini¢ke odluke.

U skladu s preporukama, rana strategija i lijeCenja uglavnom je potporno a cilj je
prevencija 1 lijeCenje zatajenja organa 1 smanjenje infektivnih komplikacija. Lijecenje
pankreati¢nih 1 peripankreatiénih nekroza povijesno se temeljilo na ranoj, otvorenoj
nekrosektomija, koja je povezana sa znacajnom smrtno$¢u. Posljednjih godina promijenio se
pristup prema prema odgodenoj intervenciji, koji se sastoji prvo od perkutane drenaze
katetera, nakon cCega slijedi minimalno invazivna nekroktomija. U lijeCenju akutnog
pankreatitisa sestrinska skrb ¢esto se moze preklapati s medicinskim lije¢enjem, pogotovo $to
se stanje pogorSava. Stoga je vazno da medicinske sestre steknu sveobuhvatna znanja o

dijagnosticiranju i lije¢enju akutnog pankreatitisa.

Kljuéne rijeci: akutni pankretitis, dijagnoza, lije¢enje, smjernice klini¢ke prakse, sestrinska

skrb
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7. SUMMARY

Acute pancreatitis is an inflammatory disease of the pancreas. The most common
cause of acute pancreatitis is gallstone and alcohol abuse. The revised Atlanta classification
provides, three based severity clasification and new uniform terminology regarding
complications of pancreatitis. Complications of acute pancreatitis may result in local or
systemic problems. Severe disease is characterized by a significant systemic inflammatory
response which may be associated with varying degrees of organ dysfunction. The mortality
in patients with multi-organ failure may be as high as 50%. Local complications follow a
progression from pancreatic/peripancreatic fluid collections to pseudocysts and from
pancreatic/peripancreatic necrosis to walled-off necrosis that typically occur over the course
of a four week interval. Recent clinical practice guidelines provide recommendations to key
aspects of medical and surgical management of acute pancreatitis. Theya are the results of an
international, multidisciplinary, evidence-based approach. Clinical practice guidelines are
designed to standardize treatment plans and help healthcare providers to make informed
clinical decisions

Regarding to guedelines recommandation early management strategies are mostly
suportive and should aim to prevent or treat organ failure and to reduce infectious
complications. The management of infected pancreatic necrosis has historically been based on
early, open necro-sectomy, associated with significant mortality. In recent years, an evidence
based transformation has occurred towards the step-up approach of invasive treatment of local
complication. Step-up treatment consisting of percutaneous catheter drainage, followed by
minimally invasive necrosectomy. In the management of acute pancreatitis, nursing care can
often overlap with medical management, especially as the condition get worsen. Therefore, it
is important that nurses develop comprehensive knowledge of the management of acute

pancreatitis.

Key words: acute pancreatitis, diagnosis, treatment, clinical practice guidelines, nursing care
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