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1. UvoD

Gusteraca je organ probavnog i endokrinog sustava te ima dvije funkcije: endokrinu i
egzokrinu. Pod egzokrino izluCivanje spada izluCivanje probavnih enzima u lumen crijeva, a
endokrina funkcija je izlu¢ivanje enzima i hormona u krv. Gusteracni sok sadrzi enzime koji su
potrebni za probavu makronutrijenata (ugljikohidrata, proteina i masti). Takvi proteoliticki
enzimi se u gusteraci nalaze u neaktivnom (zimogenom) obliku, a aktiviraju se tek kada dospiju

u tanko crijevo.

Akutni pankreatitis je akutna upala gusterace koja moze dovesti do osStecenja drugih tkiva i
organa. Popracen je jakim bolovima u gornjem dijelu trbuha i poviSene su vrijednosti
serumskih amilaza i lipaza, tri puta su vece od referentnih vrijednosti. Kod akutnog
pankreatitisa dolazi do autodigestije tkiva gusteraCe kao posljedica aktivacije zimogena u
aktivne proteoliticke enzime.

Razlikuju se dva oblika akutnog pankreatitisa: blagi pankreatitis i teski akutni pankreatitis. Kod
blagog oblika potpuni oporavak nastupa ve¢ nakon nekoliko dana provedenih u bolnici pod
odgovaraju¢om njegom. Kao posljedica teSkog akutnog pankreatitisa mogu se razviti razne
komplikacije kao Sto su zatajenje organa ili SIRS.

Dva glavna uzrocnika su zucni kamenci i alkohol. Oni su odgovorni za vise od 80% slucajeva
nastanka akutnog pankreatitisa.

U rizicne faktore za nastajanje i za pogorSavanje simptoma akutnog pankreatitisa ukljucuju se
dob (stariji od 55 godina) i pretilost.

Kod bolnickog lijeCenja je stavljen veliki naglasak na dijetoterapiju akutnog pankreatitisa.
Nestanak simptoma i potpuni oporavak od akutnog pankreatitisa se postize odgovaraju¢om
dijetom, tj. reZimom prehrane. Pacijenti nakon izlaska iz bolnice moraju nastaviti sa dijetom

za kronicni pankreatitis, te im ta dijeta treba postati nacin prehrane tokom cijelog zivota.

Cilj ovog rada je analizirati nutritivni status pacijenta oboljelog od akutnog pankreatitisa pri
dolasku i nakon otpustanja iz KB Dubrava koji je hospitaliziran radi jakih bolova u trbuhu.

Takoder je cilj utvrditi koja vrsta nutritivne terapije je doprinijela njezi i oporavku pacijenta.



2. TEORIJSKI DIO

2.1. FIZIOLOGIJA GUSTERACE

Gusteraca je organ probavnog i endokrinog sustava. Sastoji se od: glave, repa, tijela,
te velikog i pomoénog voda gusterace. Gusteraca ima dvije funkcije: egzokrinu i endokrinu.
Egzokrino izlu¢ivanje se odnosi na izlucivanje probavnih enzima u lumen crijeva, a endokrino
na izluéivanje enzima i hormona u krv. Za endokrino izlucivanje su odgovorne stanicne tvorbe
koje se nazivaju Langerhansovi otoCici, koji luce inzulin i glukagon u krv, a to su glavni faktori

u regulaciji glukoze u krvi.

Gusteraca (pankreas), smjestena je usporedno sa zelucem i iza njega, velika je slozena
Zlijezda, gradom slicna zlijezdama slinovnicama. Probavne enzime izluCuju gusteracni acinusi,
a veliku koliCinu natrijeva bikarbonata izlucuju manji i veci kanaliéi koji odlaze iz acinusa. Ta
smjesa zatim protjeCe dugim gusteracnim kanalom, koji se obino sastaje sa zucovodom
neposredno prije njegova usca u dvanaesnik, kroz Oddijev sfinkter. Gusteracni se sok
najobilnije izluuje kao odgovor na prisutnost himusa u gornjim dijelovima tankog crijeva;

svojstva tog soka donekle odreduje vrsta hrane u himusu (Guyton,1995).

Gusteracni sok sadrzi enzime za probavu makronutrijenata: bjelancevina, ugljikohidrata
i masti. Najvazniji enzimi su: tripsin, kimotripsin i karboksipeptidaza. Najzastupljeniji je tripsin,
koji zajedno sa kimotripsinom razgraduje bjelancevine do peptida. Nakon toga te nastale
peptide razgraduje karboksipeptidaza do aminokiselina. U gusteracnom soku se nalaze i
bikarbonatni ioni koji su bitni za neutralizaciju kiselog sadrZaja himusa koji u dvanaesnik dolazi
iz zeluca. Ugljikohidrate, kao Sto su Skrob i glikogen, hidrolizira pankreasna amilaza sve do
disaharida. Enzimi odgovorni za hidrolizu masti su: pankreasna lipaza, kolesterol-esteraza i

fosfolipaza. Pankreasna lipaza hidrolizira masti do masnih kiselina i glicerola.

Dok se stvaraju u stanicama gusterace, proteoliticki su enzimi u inaktivnom obliku kao
tripsinogen, kimotripsinogen i prokarboksipolipeptidaza; aktiviraju se tek nakon izlucivanja u
probavni sustav (Guyton, 1995). Enzim enterokinaza aktivira tripsinogen. Tripsin aktivira
kimotripsinogen koji se onda pretvara u kimotripsin. Na isti princip se aktivira

prokarboksipolipeptidaza.

Stanice koje izluCuju proteoliticke enzime izluCuju i tripsinski inhibitor. Tripsinski
inhibitor sprje¢ava aktivaciju raznih drugih gusteracnih enzima, jer inhibira aktivaciju tripsina
u sekrecijskim stanicama te gusteracnim acinusima i kanalima. Kada se gusteraca tesko osteti

ili kada se njezin kanal zacepi, velika se koli¢ina gusteracnog soka nakuplja u ostecenim
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podrudjima gusterace (Guyton, 1995). U takvim okolnostima ucinak tripsinskog inhibitora moze
katkad biti nadvladan, pa se pankreasne izlucevine brzo aktiviraju i u nekoliko sati doslovno
probave cijelu gusteracu (Guyton, 1995). Takvo stanje se naziva akutni pankreatitis, te moze

izazvati trajnu pankreasne insuficijenciju ili kao posljedica takvog stanja moze nastupiti i smrt.

U regulaciji izlu¢ivanja gusterace sudjeluju: acetilkolin, gastrin, kolecistokinin i sekretin.
Acetilkolin se oslobada iz parasimpatickih vagusnih Ziv€anih zavrSetaka, gastrin se oslobada u
tijeku gastricne faze zZeluCane sekrecije, kolecistokinin se izluuje kada hrana ude u tanko
crijevo, a sekretin se izluCuje kada u tanko crijevo ude vrlo kisela hrana. Acetilkolin,
kolecistokinin i gastrin mnogo jace podrazuju acinusne stanice gusterace nego stanice kanala,
stoga uzrokuju stvaranje velike koli¢ine probavnih enzima, ali razmjerno male koli¢ine tekuéine
koja protjece zajedno s enzimima (Guyton, 1995). Zbog nedostatka tekucine vedina enzima
e biti privremeno pohranjena u acinusima i kanalima, sve dok ih veca koli¢ina tekucine ne
ispere u dvanaesnik (Guyton, 1995). Dok sekretin poti¢e gusteratu na izlucivanje velike
koli¢ine tekuéine koja sadrZi visoku koncentraciju bikarbonatnih iona. Sekretin se izluCuje kada
u tanko crijevo ude kisela hrana. Tada sekretin izluCuje veéu koli¢inu bikarbonatnih iona, tj.
natrijeva bikarbonata koji onda reagira sa solnom kiselinom, pri ¢emu nastaje natrijev klorid i
ugljikovodicna kiselina. Koja se raspada na vodu i ugljikov dioksid koji se apsorbira u krv i
izbacuje putem pluéa. Stoga nam u dvanaesniku ostaje samo otopina natrijeva klorida koji je
neutralan. Na taj nacin se kiseo sadrzaj iz Zeluca neutralizirao. Taj proces nam je bitan zato
Sto stiti sluznicu tankog crijeva od djelovanja kiselog zeluCanog soka i neutralizira sadrzaj u
tankom crijevu. A enzimi gusterace djeluju pri neutralnom ili lagano bazicnom pH, koji se
postize zahvaljujudi izlu€ivanju bikarbonatnih iona. Sekretin i kolecistokinin krvlju dolaze u
gusteracu (Guyton, 1995).

2.2. ETIOLOGIJA

Akutni pankreatitis (AP) je akutni upalni proces gusterace koji se najéeSée manifestira
jakim bolovima u gornjem abdomenu s pojasastim Sirenjem u leda, a uzrokovan je aktivacijom
enzima gusterace (Mikolasevic i sur., 2013). Upala moze biti blaga (edematozni pankreatitis)
ili teSka (nekrotizirajuéi pankreatitis) te ovisno o jacini upale moze doéi do ostecenja okolnih
tkiva i drugih organskih sustava.

Incidencija akutnog pankreatitisa je u porastu, te varira od 5 do 80 slucajeva na
100,000 stanovnika. U 80% slucajeva akutnog pankreatitisa se radi o blagom, dok se u ostalih

20% slucajeva radi o teSkom akutnom pankreatitisu (Mikolasevic i sur., 2013). Kada se radi o
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blagom obliku tada se javljaju bolovi u trbuhu i mucnine, ali se nakon nekoliko dana pacijent
oporavlja. A tezi oblik pankreatitisa dovodi do zatajenja organa, SIRS-a, pseudocista, ascites,
apsces, nekroza gusterace te raznih drugih kritiCnih stanja zbog kojih se pacijent nalazi u
smrtnoj opasnosti.

U RH najceséi etioloski ¢imbenici za nastanak AP su alkohol i Zu¢ni kamenci, oba
¢imbenika su podjednako zastupljena, s time da je kod Zena ces¢i bilijarni, a kod muskaraca
alkoholni pankreatitis (Huis i sur., 2001). Do razvoja bilijarnog pankreatitisa dolazi zbog toga
Sto su izvodni kanali gusterace zacepljeni Zuénim kamencima, te zbog toga gusteracni sok ne
moze otjecati i tada ostaje u gusteradi. Za pankreatitis uzrokovan alkoholom jos nije objasnjen
niti nije poznat to¢an mehanizam, no dokazano je da pusenje povisuje incidenciju alkoholnog
pankreatitisa (Martinovic¢ Galijasevi¢, 2015). Odmah nakon alkoholnog i bilijarnog pankreatitisa
slijedi idiopatski pankretitis , a definira se kao pankreatitis kojem se ne zna toc¢an uzrok (Gullo
i sur., 2002).

Iako su alkohol i Zu¢ni kamenci najceséi uzroci nastajanja akutnog pankreatitisa, postoji
niz raznih faktora koji mogu uzrokovati pankreatitis. Oni se dijele na: opstruktivne (disfunkcija
Oddijevog sfinktera), toksicne (lijekovi), metabolicke (hipertrigliceridemija, hiperkalcemija,
hiperparatireoidizam), traumatske (ozljede abdomena), nasljedne (mutacija gena za
tripsinogen), infektivne (paraziti ili virusi), vaskularne (ishemija, hipoperfuzija) i ostali faktori

(trudnoéa) (Martinovi¢ Galijasevi¢, 2015).

2.3. PATOFIZIOLOGIJA PANKREATITISA

Za pocetak razvoja akutnog pankreatitisa potreban je okidac, bilo da je rije€ o prolasku
kamenca kroz bilijarni sustav, abuzusu alkohola, uzimanju toksi¢nog lijeka ili neSto drugo

(Martinovi¢ Galijasevi¢, 2015).

Patofiziologija se sastoji od tri faza. U prvoj fazi se aktivira tripsin unutar acinarnih
stanica gusterace. Iako jos taj mehanizam nije to¢no poznat. Kao moguci mehanizmi se navode
sljededi: poremecaj u signalizaciji kalcija u acinarnim stanicama (Sutton i sur., 2003), cijepanje
tripsinogena u tripsin uz pomoc¢ lizosomalne hidrolaze katepsin-B i smanjena aktivnost
tripsinskog inhibitora (Halangk i Lerch, 2004). Jednom kada je tripsin aktiviran uzrokuje
aktivaciju raznolikih Stetnih probavnih enzima gusterace. Pri tome tripsin aktivira elastazu koja
ostecuje vezivno tkivo krvnih Zila i fosfolipazu koja lizira stanicne membrane (Sakorafas i sur.,
1998).



U drugoj fazi se javlja upala zbog produkata autodigestije koji priviace leukocite. Te u
toj fazi do lokalnih i sustavnih ucinaka u obliku edema, vazodilatacije, upalne reakcije i
krvarenja. OSteceno tkivo pankreasa aktivira i makrofage i granulocite koji otpustaju niz
citokina, a novi djeluju na propusnost krvnih Zila te tako dovode do sekvestracije tekucine u
Jtreéi prostor" sto dovodi do posljedicne hipovolemije i hipotenzije (Martinovi¢ Galijasevic,
2015).

U zadnjoj fazi dolazi do vanjske upale gusterae i akutnog respiratornog distres
sindroma (Webber i Adler, 2001). Ulazak medijatora upalne reakcije u sustavnu cirkulaciju
dovodi do sustavnog upalnog odgovora (SIRS), a zbog prelaska toksicnih tvari preko limfnih i
venskih putova i zbog hipovolemije dolazi do razvoja teSke nekroze pankreasa te
viSeorganskog zatajenja (kardiovaskularnog kolapsa, Soka, ARDS, renalne insuficijencije). U

toj fazi dolazi i do tromboze, krvarenja i nekroze tkiva.

Druga i treca faza imaju Cetiri glavna koraka koja su posredovana citokinima, a to su:
aktivacija upalnih stanica, kemostaticko privlacenje aktiviranih upalnih stanica u krv, aktivacija
adhezijskih molekula koja dopusta vezanje upalnih stanica na endotel, te migracija aktiviranih

upalnih stanica u podrucje upale (Banks i Freeman, 2006).

2.4. KLASIFIKACIJA BOLESTI

Na konferenciji u Atlanti 1992. godine donesena je definicija i klasifikacija pankreatitisa.
I prije 1992. godine bile su razne konferencije i pokusaji klasifikacije, no naj¢esce koristena je
Atlanta klasifikacija. Atlanta klasifikacija je definirala dvije kategorije akutnog pankreatitisa:
blagi i teski (Bradley, 1994), te su uzete u obzir i morfoloSke znacajke teskog oblika bolesti:
gusteraCna nekroza, pseudocista i apsces. Pojmovi koji su definirani na toj konferenciji su

sljededi:

Blagi akutni pankreatitis karakterizira uvecana gusteraca, minimalna disfunkcija organa te

brzi oporavak.

Teski akutni pankreatitis je povezan sa otkazivanjem organa i lokalnim komplikacijama, pri

¢emu dolazi do Sirenja gusteracne nekroze.

Gusteracna nekroza definirana je kao difuzno ili lokalizirano podrucje nevijabilnog
parenhima gusterace koje je pridruzeno peripankreatiénoj masnoj nekrozi i moze biti sterilna

ili inficirana.



Akutna nakupina tekucine definirana je kao nakupina tekucine kojoj nedostaje stjenka od
granulacijskog ili vezivnog tkiva. Nastaje u ranoj fazi, a smjestena je blizu gusterace. U vedini

slucajeva ostaje sterilna ili nestane tokom oporavka.

Pankreasna pseudocista je nakupina gusteracnog soka, obuhvacena stijenkom

granulacijskog ili vezivnog tkiva. Sadrzi gusteracne enzime i sterilna je.
Gusteracni apsces definiran je kao inficirana pankreasna pseudocista.

Definicija apscesa se od konferencije u Atlanti promijenila, te se gusteracni apsces
definira kao likvefakcija ili sekundarna infekcija manjih podrucja nekroze ili infekcija unutar
gusteracne pseudociste (Srikanth, 2002).

Na toj su se konferenciji postavili i kriteriji za otkazivanje organa, a to su: Sok, pluéna
insuficijencija, otkazivanje bubrega i krvarenje iz probavnog trakta. Te su definirane lokalne i
sistematske komplikacije koje se mogu razvit pri akutnom pankreatitisu. Lokalne komplikacije
su: pankreasna pseudocista, pankreasni ascites, pankreasna fistula i nekroza pankreasa. A
sustavne komplikacije su: infekcija, refraktorna hipotenzija, zatajenja bubrega, respiratorna
insuficijencija, pleuralni izljev, plu¢ni edem, sréano zatajivanje, gastrointestinalno krvarenje i

diseminirana intravaskularna koagulacija (DIK).

2.5. DIJAGNOSTIKA I KLINICKA SLIKA

Prvi znak akutnog pankreatitisa je intenzivna, tupa i neugodna bol u gornjem dijelu
abdomena. U vise od 50% pacijenata se ta bol Siri i u leda, ti bolovi u vrlo kratkom vremenu
postizu maksimalan intenzitet, traju 24 sata bez prestanka (Banks i Freeman, 2006). Oni su
glavni razlog dolaska pacijenata u bolnicu. Uz bolove se javljaju: mucnina, povracanje,
pojacano znojenje, tahikardija kod 65% bolesnika, vrucica kod 76% bolesnika, ubrzano
disanje, te miSi¢na napetost i osjetljivost trbusne stjenke (Martinovi¢- Galijasevi¢, 2015). Bolovi
se obi¢no javljaju iznenada, ako je rije€ o akutnom pankreatitisu prouzrocenom bilijarnim
bolestima, dok se kod onoga prouzrocenog prekomjernom konzumacijom alkohola javljaju
nakon nekoliko dana (MSD priru¢nik dijagnostike i terapije, 2010). Uporna jaka bol se smanjuje
prilikom saginjanja, a pojacava se kod nekih intenzivnih radnji, kao Sto su kasljanje ili duboko
disanje. Vrucica se javlja zbog akutne upale i aktivacije citokina, kod blagog oblika ona nestaje
nakon nekoliko dana. No, ako se vrudica zadrzi dva ili tri tjedna tada je ona najcesce
posredovana infekcijom nekroze, sto onda zahtijeva kirursku intervenciju (Rau i sur., 1997).
Kod teskog oblika pankreatitisa dolazi do razvoja lokalnih i sistematskih komplikacija.
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Prema nekim autorima (Banks i Freeman, 2006) da bi mogli dijagnosticirati akutni
pankreatitis dva od navedena tri uvjeta trebaju biti zadovoljena, a to su:

1. karakteristi¢na bol u trbuhu
2. serumske amilaze i/ili lipaze moraju biti 3 puta vece od gornje normalne granice
3. karakteristi¢ni nalazi CT-a.

Kod akutnog pankreatitisa su poviSene vrijednosti serumskih amilaza i lipaza. Lipaze su
bolji pokazatelji od amilaza. Amilaze mogu imati povisene vrijednosti i kod nekih drugih bolesti,
kao Sto je bubrezna insuficijencija ili kod nekih tumora, dok su lipaze kod normalnih stanja u
granicama normale. Vrijednosti koncentracije serumske amilaze povecavaju se prvog dana
upale, a vracaju se u normalne vrijednosti od tre¢eg do sedmog dana bolesti. Serumska lipaza
raste 4-8 sati od pocetka simptoma bolesti i normalizira se u roku od 7-14 dana (Martinovi¢
Galijasevi¢, 2015). PoviSene vrijednosti lipaza i/ili amilaza nisu u korelaciji sa

ozbiljnoséu/opasnoséu akutnog pankreatitisa (Banks i Freeman, 2006).

Aktivnost alanin-aminotransferaze takoder spada u biokemijske parametre za
odredivanje akutnog pankreatitisa. Vrijednosti alanin-aminotransferaze vece od 150 mg/L se
smatraju grani¢nima. PoviSene aktivnosti koje koreliraju s aktivhoséu amilaze i lipaze

odgovorne su za 95%-tnu zu¢nu etiologiju akutnog pankreatitisa (Celinski i Madro, 2008).

Disijalotransferin se koristi kada postoji dilema radi li se o alkoholnom pankreatitisu ili
o akutnom pankreatitisu koji nije uzrokovan alkoholom. Da bi znali o ¢emu se radi potrebno je
taj parametar izmjeriti 24 sata nakon prijama u bolnicu (Methuen i sur., 2007). Ako su povisene

vrijednosti tada se radi o akutnom pankreatitisu uzrokovan alkoholom.

Pri postavljanju dijagnoze za akutni pankreatitis se koriste i radioloSke metode.
Abdominalnim ultrazvukom akutni pankreatitis prikazuje se kao povecanje Zlijezde s gubitkom
normalnih unutrasnjih odjeka i ostrih granica (MikolaSevic i sur., 2013). On se ujedno i najcesce
koristi, te se pomocu njega mogu uociti i lokalne komplikacije: kolekcija slobodne tekucine,
pseudocista ili apsces. Kada postoji sumnja na teski oblik pankreatitisa tada se koristi CT.
Naime, CT najbolje iskljuuje sve komponente koje mogu zamaskirati akutni pankreatitis i ima
najtocniji prikaz komplikacija pankreatitisa (Banks i Freeman, 2006). Osim tih metoda joS se
mogu koristiti kolangiopankreatografija magnetskom rezonancijom (MRCP) i endoskopska
retrogradna kolangiopankreatografija (ERCP). No, te se metode koriste za dijagnozu odredenih

stanja. Na primjer ERCP se koristi za vizualizaciju kamenaca u zu¢nim vodovima.



2.6. PROGNOSTICKI CIMBENICI

Akutni pankreatitis je upalni proces, stoga u ranim fazama upale dolazi do aktivacije
neutrofila, a nakon njih se ukljuuju i makrofazi, monociti i limfociti. Svi oni sudjeluju u zastiti
organizma i u stvaranju imunoloskog odgovora na upalu. A njihovo djelovanje i aktivaciju

reguliraju citokini, kao Sto su: IL-8, IL-6, TNFa i dr.
C-reaktivni protein

Kod upalnih procesa jedan od najvaznijih cimbenika je C-reaktivni protein (CRP). CRP
je protein akutne faze kojeg obilato stvaraju hepatociti. To stvaranje poticu citokini kao Sto su
interleukin 6 (IL-6), ¢imbenik nekroze tumora alfa (engl. tumor necrosis factor alpha, TNF-a)
i interleukinl-beta (IL-1beta) (Vermeire i sur., 2005). Pojacana aktivnost CRP-a je usko
povezana s tezinom akutnog pankreatitisa i tendencijom razvoja nekroze gusterace (Celinski i
Madro, 2008). Problem sto se tice CRP-a je taj Sto se njegove koncentracije rastu 24-48 sata

nakon upale, stoga on ne moze sluZiti za kao dobar pokazatelj za akutni pankreatitis.
Citokini

Citokini su polipeptidi ili glikoproteini koji djeluju preko specificnih receptora u samoj
stanici ili na membrani stanice. Citokini predaju informaciju ciljnoj stanici, koja isplovljava
odgovarajudi receptor. Nastaje aktivacija gena s posljedi¢nim fenotipskim ili funkcionalnim
promjenama ciljne stanice (Culi¢, 2005). Razlikujemo proinflamatorne i antiinflamatorne
citokine. Upalni citokini ukljucujuéi TNF-o, IL-1B i IL-6, aktiviraju koagulaciju i inhibiraju
fibrinolizu Sto moze rezultirati difuznim oSte¢enjem endotela kapilara, s posljedicnom

disfunkcijom brojnih organa i smrcu (Bernard i sur., 2001).

IL-6 je najvazniji za prognozu akutnog pankreatitisa. Koncentracija mu raste 18-48 sati
od pojave bolesti. IL-6 predstavlja ¢imbenik koji zapocCinje stvaranje CRP-a u jetri i pojacava
sintezu IL-2 i njegova receptora na povrsini T-limfocita (Celinski i Madro, 2008). A IL-2 ima

srediSnju ulogu u imunom odgovoru ¢ovjeka (Trotter i sur., 1990).

Koncentracija IL-8 u serumu je povezana s tezinom bolesti, posebice kad upala organa
postane opCi proces (Berney i sur., 1999). NajviSe zapazene koncentracije su 12-24 sata nakon
pojave bolesti (Carroll i sur., 2007). IL-8 moze biti vrlo koristan ¢imbenik u procjeni tezine, tj.

ozbiljnosti akutnog pankreatitisa.



IL-15 je jedan od znacajnijih citokina u prognozi tezine akutnog pankreatitisa, te je
njegova koncentracija viSa kod bolesnika kod kojih su se pojavile ozbiljnije komplikacije

akutnog pankreatitisa i kod kojih je stopa smrtnosti bila veca.

IL- 18 se oslobada u znacajno viSim koncentracijama u ranim stadijima pankreati¢ne

nekroze tijekom akutnog pankreatitisa (Hanck i sur., 1999).

TNF-a se tijekom akutnog pankreatitisa oslobada u jetri, slezeni i plu¢ima, te je on
kljuéni regulator proupalnih citokina i molekula adhezije leukocita (Celinski i Madro, 2008).
Problem pri odredivanju TNF-a je taj Sto se brzo ispire iz seruma, te to otezava njegovu analizu

i detekciju.
Prokalcitonin (PCT)

Povecane koncentracije PCT u serumu biljeZe se izmedu 24 i 36 sati, osobito u bolesnika
s inficiranom nekrozom (Sato i sur., 2004). Neka su istrazivanja ¢ak pokazala da je on znacajniji
prognosticki ¢imbenik od CRP-a, jer su njegove koncentracije bile znacajno povisene kod
pacijenata kojima je bila potrebna kirurska intervencija, kod nekroze, zatajenja bubrega i kod

smrtnosti.

Jos neki cimbenici koji mogu pomoci u procjeni tezine akutnog pankreatitisa su:
fosfolipaza A2, inhibicijski ¢imbenik migracije makrofaga, trombomodulin, ¢imbenik aktivacije

trombocita i polimorfonuklearna elastaza.

2.7. PROCJENA TEZINE AKUTNOG PANKREATITISA

Pri samom prijemu u bolnicu vrlo je vazno napraviti procjenu stanja pacijenta. Vrlo je
vazno u Sto ranijoj fazi odrediti teZinu bolesti akutnog pankreatitisa i odmah krenuti na lijecenje
tog stanja. Rizi¢ni faktori koju pogorsavaju stanje pacijenta i doprinose razvijanju tezeg oblika
akutnog pankreatitisa su: dob (stariji od 55 godina), pretilost (ITM veéi od 25 kg/m?), zatajenje
organa, pleuralne efuzije, pluéni infiltrati, poviSene vrijednosti ureje i kreatinina, povisen LDH,
poviseni leukociti ( >13*10°/L ), snizene vrijednosti serumskog albumina i kalcija, poviSena
glukoza u krvi (>11mmol/L) i CRP veci od 120 mg/L (Martinovi¢ Galijasevi¢, 2015).

Za procjenu tezine akutnog pankreatitisa, osim navedenih parametara se koriste i
ljestvice (sustavi bodovanja) koje pomazu u procjeni. Na temelju tih ljestvica moze se donijeti
odluka o daljnjem lijeCenju pacijenta. Te ljestvice su: Ransonovi parametri, GLASGOW
parametri, APACHE II parametri i bodovni sustav BALTHAZAR.
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2.7.1 Ransonovi parametri

Tablica 1. Ransonovi parametri (Ranson i sur., 1994)

Nalaz kod prijma

Nalaz nakon 48 h

Dob >55 godina

Ca <2,0 mmol/L

Leukociti >16*10°%/L

Porast ureje >0,9 mmol/L

GUK >10 mmol/L

pO2 <60 mm Hg

AST >250 p/L

Pad hematokrita >10%

LDH >350 /L

Sekvestracija tekucine >6 L

Deficit baze > 4mmol/L

Ako pacijent ima zadovoljena manje od 3 Ransonova parametra onda se radi o blagom
obliku, a ako se kod pacijenta pronalaze viSe od tri parametara onda je rije¢ o teSkom obliku

akutnog pankreatitisa.

Povecanjem broja Ransonovih parametara povecava se morbiditet i mortalitet.
Bolesnici s 1 ili 2 pozitivha Ransonova parametra imaju stopu mortaliteta manju od 1%, s 3-

4 pozitivha parametra imaju stopu mortaliteta od 15%, dok s 5 ili 6 pozitivha Ransonova

parametra, imaju stopu mortaliteta od najmanje 40% (Ranson, 1982).

Prema nekim autorima, osjetljivost Ransonovih parametara je 80 %, a specificnost 54%
za predikciju teskih oblika AP (Larvin, 1998). Ovaj sustav bodovanja je kritiziran, jer je izracun
broja bodova odgoden do 48 sati nakon pojave bolesti, nalazi se he mogu ponavljati na

dnevnoj bazi te se smatra da Ransonovi parametri stoga nemaju znacenje predikcije teskih

oblika pankreatitisa (De Bernardis i sur., 1999).

2.7.2. GLASGOW PARAMETRI

Obuhvacaju 8 parametara i lako mogu se zapamtiti uz pomo¢ mnemotehnike:

P - PaO2 <8kP

A — Age >55

N — Neutrophilia >15x10(9)/L
C — Calcium <2 mmol/L

R — Real function, urea >16 mmol/L
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E — Enzymes: LDH >600iu/L, AST>200 iu/L
A — Albumin serum <32 g/L
S — Sugar blood >10 mmol/L

Laksi su za primjenu od Ransonovih parametara, te se GLASGOW parametri mjere 48
sati nakon hospitalizacije. Ukoliko je pozitivho 0-2 parametra to je blagi pankreatitis, a ukoliko
je pozitivno 3 ili viSe parametara , tada se radi o teSkom AP. Osjetljivost ovih faktora je 94%,
a specifi¢nost 28% (Tarar i Igbal, 2010).

2.7.3. APACHE II (Acute physiology and chronic health evaluation)

Kod APACHE II sustava bodovanja u obzir se uzimaju:

1. Fizioloski parametri: temperatura, srednji arterijski tlak, broj respiracija, Glasgow coma
score, pH arterijske krvi, kalij, natrij, leukociti, dob
2. Kroni¢ni zdravstveni parametri: jetreni, respiratorni, kardiovaskularni, bubrezni,

imunokompromitirajuci

Uzorci se uzimaju odmah pri dolasku i kasnije se visekratno mogu kontrolirati. Smrtnost je
manja od 4% kada je APACHE 1II sustav bodova manji od 8, a 11-18% kada je visi od 8.
Prednost APACHE II sustava bodovanja je dostupnost i moguc¢nost mjerenja parametara u
prva 24 sata te se mjerenja mogu vrsiti na dnevnoj bazi (Johnson i sur., 2004). Vise od 8

bodova upucuje na teski AP (Wilson i sur., 1990).

2.7.4. Bodovni sustav BALTHAZAR

Balthazar je razvio bodovni sustav (A - E) za ocjenjivanje tezine pankreatitisa na
temelju ucinjenog CT s kontrastom (CECT) , kojim se utvrduje prisutnost nekroze gusterace,
ukljucuje stupanj pankreasnog povecanja i upale, prisutnost i broj kolekcija tekucine i opseg

nekroze gusterace (Balthazar, 2002).
Bodovni sustav:

Normalan pankreas

Uvecanje pankreasa

Peripankreati¢na upala
Peripankreati¢no nakupljanje tekuéine

m o O w >

Dvije ili viSe peripankreaticne kolekcije tekucine
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Od svih navedenih bodovnih ljestvica/sustava najviSe se paznje pridodaje APACHE II

bodovnom sustavu, te se u vedini slu¢ajeva ta ljestvica koristi.

2.8. LIJECENJE AKUTNOG PANKREATITISA

Kod lijecenja akutnog pankreatitisa najvaznije je procijeniti radi li se o blagom ili o
teSkom obliku, te onda ovisno, o kojem se obliku radi i o opéem stanju bolesnika, krenuti s
terapijom. Cilj lijecenja je smanjenje upale i sprjeCavanje nastajanje komplikacija. Kod blagog
pankreatitisa je najvaznija potporna terapija nadoknadom tekucine, analgeticima i
neuzimanjem ni¢ega na usta dva do Cetiri dana, dok teski pankreatitis zahtijeva intenzivno
pracenje vitalnih parametara, agresivhu nadoknadu tekucine, kisik, inotropnu podrsku te
nutritivnu potporu (Stimac i sur., 2014).

Pacijenti s blagim akutnim pankreatitisom pocinju uzimati hranu kada im se poboljsa
opce stanje, a to podrazumijeva: povlacenje znakova upale, nestanak bolova u abdomenu,
normalizacija serumskih amilaza, prestanak mucnina i povracanja, poboljSana je peristaltika
crijeva te nisu potrebni narkotici koji ublaZzavaju bol. Nakon 2 do 4 dana gladovanja se unutar
24 sata postupno uzima bistra tekucina, 100-300 mL svaka 4 sata (Martinovi¢ GalijaSevic,
2015). Pacijenti s blagim oblikom se brzo oporave i ne zahtijevaju dodatne terapijske mjere.
Dok se pacijenti s teSkim oblikom akutnog pankreatitisa lijeCe u jedinicama intenzivnog
lijeCenja jer kod tih pacijenata u vrlo kratkom vremenskom roku moze dodi do razvoja

komplikacija. Potreban je stalni nadzor sredisnjeg venskog tlaka i svih vitalnih znakova.

2.8.1. Terapija nadoknadom tekucine

Poseban je naglasak na adekvatnoj terapiji nadoknadom tekucine. Naime, neadekvatna
hidracija moZe uvjetovati hipotenziju i akutnu tubularnu nekrozu (Brown i sur., 2002).
Primjerena nadoknada tekucine je imperativna, a poCetno moze iznositi i do 10 L kristalicne ili
koloidne otopine unutar 24 sata nakon prijema bolesnika na lije¢enje. Hidracija je od vitalnog
znacenja u vremenu od 24 do 48 h nakon prijema bolesnika, daje se 250-300 mL/h infuzije,
ako to dozvoljava kardijalni status, prateci pri tome da se ne razviju periferni edemi ili edem
plu¢a (Martinovi¢ Galijasevi¢, 2015). Te se obilnom nadoknadom tekucine sprjeCava nastanak

pankreasne nekroze.
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2.8.2. Uporaba antibiotika

Antibiotici se primjenjuju kod teSkog oblika akutnog pankreatitisa sa znacajnom
nekrozom i organskim oste¢enjem, kod bilijarnog pankreatitisa, u slucaju pozitivnih
mikrobioloskih kultura te kod pacijenata kod kojih su se razvile ekstrahepati¢ne upalne bolesti
kao Sto su pneumonija ili infekcija urinarnog trakta (Martinovi¢ Galijasevi¢, 2015).

Nepodnosljiva bol je jedna od prvih simptoma, te je pacijentima vrlo vazno da se
intenzitet boli smaniji i da ona Sto prije prode. Stoga se suzbijanje bolova postize parenteralnom
analgezijom. Koriste se merepedin i morfij, ali se morfij Cini korisnijim u duZini trajanja

djelovanja a ima i manje nezeljenih pojava u odnosu na meperidin (Thompson, 2004).

2.8.3. Oksigenacija

Oksigenacija se koristi kod bolesnika sa teskim oblikom, ona sudjeluje u prevenciji
pankreasne nekroze (Martinovi¢ Galijasevi¢, 2015).

2.9. DIJETOTERAPIJA AKUTNOG PANKREATITISA

Bolesnici s pankreatitisom imaju povecane nutritivne potrebe zbog upale, dok, s druge
strane, zbog boli, mucnine i povracanja pate od energijskog, proteinskog ili nutritivnog deficita
(Martinis i sur., 2015). Stoga je pacijentima potrebno osigurat adekvatan energetski unos kako

bi se smanjile komplikacije i skratila duljina boravka u bolnici.

Kod dijetoterapije akutnog pankreatitisa primarno je odrediti radi li se o blagom ili
teSkom obliku. Kod blagog pankreatitisa potrebno je uz nadoknadu tekuéine odmah po
nestanku simptoma zapoceti s peroralnom prehranom u skladu s nacelima dijetoterapije.
(Stimac i sur., 2014). Dok se kod pacijenta s teskim oblikom akutnog pankreatitisa primjenjuje
enteralna prehrana pomocu nazojejunalne sonde. Dijetoterapija akutnog pankreatitisa se dijeli

na tri stupnja.

Prvi korak kod akutnog pankreatitisa je zapravo posStedna dijeta, nakon ¢ega slijedi prvi
stupanj dijete; ¢ajna dijeta (Stimac i sur., 2014). Taj stupanj traje 2-5 dana.

U drugom stupnju se u prehranu uvode lako probavljive namirnice u tekuée-kasastom
obliku i u malim obrocima. Dijetu za taj drugi stupanj prehrane karakterizira puno tekucine i
nekoliko lako probavljivih namirnica bogatih ugljikohidratima, kao Sto su: kompoti, riza, blitva,

Spinat, tjestenina, nemasne juhe od povrca, krumpir, ¢ajevi, mrkva, rizina sluz itd. Ako pacijent
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podnosi, u prehranu se uvode i obrano mlijeko, obrana mlije¢na jela sa pSeni¢nom krupicom,
sitnim zobenim pahuljicama i rizom te jogurt od obranog mlijeka. Iz tog stupnja prehrane
iskljuCuje se svjeze voce i povrce, teze probavljivo povrée, mahunarke, integralne Zzitarice i
njihove preradevine, punomasne mlijecne proizvode, meso te dodavanije bilo kakvih masnoca
(Stimac i sur., 2014). Taj stupanj ne bi trebao trajati duZze od 5-7 dana zbog znatnog
ograniCenja unosa masti, proteina i ukupne energije. Naime, kod pacijenata je tesko postici
adekvatan energijski unos zbog ograni¢enih namirnica u svojoj prehrani. Stoga im se
preporucuje dati visokoenergijski napitak visoke nutritivne gustoce s ograni¢enim udjelom masi

i proteina.

Tredi stupanj je potpuna pankreati¢na dijeta koja je namijenjena bolesnicima s akutnim
pankreatitisom u remisiji i bolesnicima s kroni¢nim pankreatitisom. Potpunu pankreati¢nu
dijetu takoder karakterizira relativno ogranic¢en unos masti, ali i namirnica bogatih slozenim
ugljikohidratima u 4-5 obroka na dan (Stimac i sur., 2014). Namirnice moraju biti dobro kuhane
i u poCetku pasirane. Potrebno je ograniciti unos prehrambenih vlakana jer mogu apsorbirati
enzime i na taj nacin omesti apsorpciju nutrijenata. Te se zbog toga ne preporuca konzumacija
cjelovitih zitarica i njihovih proizvoda, nego se preporucaju njihove rafinirane varijante. Ne
preporuca se ni konzumacija preradevina mesa i Zitarica jer obiluju skrivenim mastima, solima,
aditivima i Secera. Kod ovakvog nacina prehrane je potrebno birati visokokvalitetne i nutritivno
vrijedne masnoce. Pocetan unos masti ulja je 20 g/dan s postupnim poveéanjem 5-10 g masti
na dan. Bolesnici s kroni¢nim pankreatitisom u konacnici podnose 50-80 g masti na dan, ako
najvedi dio potje¢e od MCT-a koji manje opterecuju probavni sustav (Stimac i sur., 2014). U
ovom stupnju se preporucaju sliedeca jela i namirnice: juhe od povréa i nemasnog teleceg,
juneceg i pile¢eg mesa, kuhano i pirjano nemasno meso, jaja, obrano mlijeko i mlijecni
proizvodi, tjestenina, odstajali bijeli kruh, dvopek, blago zacinsko bilje, jabuke, narance, limun,

kuhani i pirjani Spinat, blitva, u malim koli¢inama hladno presana ulja.

2.9.1. ENTERALNA I PARENTERALNA PREHRANA

Enteralna prehrana je prehrana posebnim tekuéim dijetetskim pripravcima u svrhu
potpore ili primarnog lije¢enja te podrazumijeva prehranu putem sonde ili stome, tj. putem
koji zaobilazi jednjak i usta (Stimac i sur., 2014). Kao $to je ve¢ navedeno enteralna prehrana
se koristi kod teskih oblika akutnog pankreatitisa. U vecini slucajeva se aplikacija enteralne
prehrane provodi uz pomo¢ nazojejunalne sonde te se primjenjuje unutar prvih 24 sata nakon

hospitalizacije. Uglavnom se u klinickoj praksi zapocinje primjenom standardnih pripravaka, a
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ako ih bolesnici ne podnose nastavlja se primjena peptidnih formula (Stimac i sur., 2014).
Najcesci problem Sto se tiCe enteralne prehrane je uspjesno pozicioniranje i podnoSenje
nazojejunalne sonde. Enteralni pripravak bi trebao sadrzavati 30% energetskog unosa iz masti,
50% iz ugljikohidrata te 1-1,5 g proteina/kg TM (Stimac i sur., 2014).

Tema istrazivanja iz 2017. godine koje su proveli Wu i suradnici je bila utjecaj probiotika
u enteralnoj prehrani kod teskog oblika pankreatitisa. Istrazivanje je obuhvacalo 120 ispitanika
sa dijagnosticiranim teskim oblikom pankreatitisa. Od kojih je 60 ispitanika bilo u kontrolnoj
skupini, oni su primali enteralni pripravak bez probiotika. A drugih 60 je dobivalo kombinaciju
probiotika i enteralne prehrane. Te je donesen zaklju¢ak da kombinacija enteralne prehrane i
probiotika smanjuje APACHE II score, pojavu infekcija, viSestruko zatajenje organa, smanjuje

bol u abdomenu i skracuje vrijeme hospitalizacije (Wu i sur., 2017).

Parenteralna prehrana je oblik nutritivne potpore kojom se organizmu krvoZilnim putem
nadoknaduju voda, energijski supstrati (glukoza i lipidi), kao i sve druge hranjive tvari (Stimac
i sur., 2014). Parenteralna prehrana se primjenjuje kada kod bolesnika nije moguce primijeniti
enteralnu prehranu ili kada enteralna prehrana ne zadovoljava sve energetske potrebe.
Parenteralni pripravak treba sadrzavati 1,2-1,5 g aminokiselina/kg TM, 50-70% glukoze i 0,8-
1,5 g/kg TM/dan emulzije lipida. Pri tome je potrebno obratiti paznju na vrijednosti triglicerida,

ako iznose vise od 12 mmmol/L tada emulziju lipida treba izbjegavati.

Sva istrazivanja navode vele koristi od enteralne prehrane te je manji razvoj
komplikacija primjenom enteralne prehrane. Neke od prednosti uporabe enteralne prehrane
su: manja ucestalost metabolickih poremecaja (hiperglikemija), bolji elektrolitski status, porast
serumskog kalcija, stabilizira se funkcija gastrointestinalnog trakta, jeftinija, bolje stanje
organizma (manja vrijednost nastanka edema, koagulacijskih poremecaja i dolazi do brzeg
zarastanja rana), manji pad ITM, pad na ljestvici APACHE II score, smanjila se razina CRP-a,

nizi rizik od infekcija, redukcija komplikacija, skracuje se boravak u bolnici.

3. EKSPERIMENTALNI DIO
3.1. ISPITANIK

Pacijent je u Klinicku bolnicu Dubrava primljen radi jakih bolova u trbuhu. Odmah pri
dolasku pacijenta u bolnicu izmjerena mu je tjelesna visina i tjelesna masa. Pacijent je visok
182 cm i ima tjelesnu masu 84 kilograma, roden 1984. godine. Uz pomoc tjelesne mase (TM)

i visine (TV) se moze izracunati indeks tjelesne mase (ITM).
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ITM=12 82X _>5 36 kg/m?

Iz indeksa tjelesne mase se moze vidjeti da se pacijenti nalazi na granici izmedu

adekvatne i prekomjerne tjelesne mase.

3.2. METODE

3.2.1. BIOKEMIJSKE METODE

Biokemijske analize uzoraka krvi ispitanika prikupljene su na dan dolaska u bolnicu i na
dan otpusta iz bolnice. Analiza uzorka se provodila u Klinickom zavodu za laboratorijsku
dijagnostiku Klinicke bolnice Dubrava. Analiza je provedena za slijede¢e parametre: ureja,
kreatinin, bilirubin (ukupni), bilirubin (konjugirani), kalij, natrij, aspartat-aminotransferaza
(AST), alanin-aminotransferaza (ALT), laktat dehidrogenaza (LD), gama-glutamiltranferaza
(GGT), alfa amilaza (AMS), lipaza i HDL-kolesterol. Koncentracije navedenih parametara su
odredivane standardnim laboratorijskim metodama.

3.2.2. DIJETETICKE METODE

3.2.2.1. Brza metoda procjene nutritivnog statusa ( eng. Mini Nutritional Assessment, MNA)

Mini Nutritional Assessment (MNA) je validirana metoda koja je razvijena za procjenu
nutritivnog statusa kao dio standardne evaluacije pacijenata starije dobi u klinikama, starackim
domovima i ostalim ustanovama (Guigoz, 2006). Jedna od prednosti metode je prepoznavanje
rizika od malnutricije prije nastanka simptoma te ne zahtijeva laboratorijske testove (Lozoya i
sur., 2017).

MNA sadrzi 18 tocaka podijeljenih u 4 skupine, svaki odgovor ima numeric¢ku vrijednost
koja doprinosi krajnjem rezultatu koji ima maksimalno 30 bodova, za ispunjavanje MNA je
potrebno manje od 15 minuta (Guigoz, 2006). S obzirom na broj skupljenih bodova pacijenti
se dijele u tri nutritivne kategorije: normalan nutritivni status (24-30 bodova), rizik od

malnutricije (17-23,5 boda) i malnutricija (<17 bodova) ( Guigoz i sur., 1994).

MNA se sastoji od antropometrijske procjene, opce procjene, kratke procjene prehrane
i subjektivne procjene (Guigoz, 2006). Antropometrijska procjena obuhvaca sljedece podatke:
indeks tjelesne mase (kg/m?), gubitak tjelesne mase, opseg nadlaktice (cm) te opseg lista
(cm). Opce procjena obuhvacda podatke o nacinu Zivota, lijekovima, pokretljivosti te prisutnosti

znakova depresije ili demencije. Kratka procjena prehrane prikuplja informacije o broju obroka,
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unosu hrane i tekucine i samostalnosti prilikom hranjena. Dok subjektivna procjena daje

informacije o osobnoj percepciji zdravlja i prehrane pacijenta.

3.2.2.2. Kvalitativni upitnik o ucestalosti konzumacije hrane i pica
Kvalitativni upitnik o ucestalosti konzumacije hrana i pi¢a se sastoji od 12 pitanja sa
ponudenim odgovorima. Pitanja se odnose na prehrambene navike pacijenta. Upitnik se

provodi u obliku intervjua u trajanju od deset minuta.

3.2.2.3. 24-satno prisjecanje

Kod dijeteticke metode, 24-satno prisjecanje, ispitanik se prisjeca i detaljno opisuje svu
hranu i pi¢a koju je konzumirao tokom jednog dana, pozeljno je da se 24-satno prisje¢anje
odnosi na jucerasnji dan ispitanika. Prikupljanje podataka moze biti ili putem intervjua ili
ispitanik moZe samostalno ispunjavati obrazac za 24-satno prisjecanje, koji najcesce slijedi
psihometrijska nacela strukturiranih, viSeslojnih intervjua koji olakSavaju sudionicima
opisivanje konzumirane hrane (Zimmerman i sur., 2009). Nakon prikupljenih podataka uz
pomoc¢ raznih baza podataka se moZe izraCunati ukupni dnevni energetski unos, te unos

makronutrijenata i mikronutrijenata.

Medutim, jedan dan ili selekcija nekoliko individualnih dana nije uvijek dovoljan za
realan prikaz uobiCajene prehrane ispitanika, stoga je pozeljino prikupiti podatke i za radne
dane i za dane vikenda, tj. odmora (Willet, 2013). Jedan od nedostataka ove metode je i to
da ispitanici mogu namjerno ubaciti namirnice koje nisu konzumirali ili mogu izostaviti
odredene namirnice, razlog tome mogu biti njihove osobne karakteristike (dob, spol, tjelesna
masa i pretilost) te to moze dovesti do pogreske kod procjene ispitanika (Lissner i sur., 2007).
Jos jedna od mogucih greSaka moZe nastati i zbog pogreSaka u bazi podataka pomocu kojih
se raCuna unos energije, mikronutrijenata i makronutrijenata; razlog mogu biti prirodne
varijacije ili ograniCene vrijednosti bez obzira na kompoziciju procesirane hrane te hrana koja

je pripremljena izvan kuce (Leclercq i sur., 2001).

Kako bi se smanjile greske preporuca se da se 24-satno prisje¢anje obavi za dva radna
dana u tjednu i jedan dan u vikendu, te bi se na taj nacin dobio realniji prikaz prehrane
ispitanika (Johnson, 2002). Intervju provodi stru¢na osoba, ako se intervju sastoji od tri koraka
onda se radi o triple-pass metodi. Prvi korak je sastavljanje liste hrane koja se jucer
konzumirala, nakon toga slijedi opSirno opisivanje sve navedene hrane i na kraju se jos jednom
detaljno provjerava tocnost upisanih podataka (Novotny, 2003). Takoder, postoji i multipass
metoda koja se provodi u pet koraka. Ti koraci su: sastavljanje brze liste konzumirane hrane,
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unoSenje zaboravljene hrane na popis, vrijeme i okolnosti obroka, detaljan opis hrane i
definiranje koli¢ine i na kraju se popis joS jednom provjerava i ispravljaju se mogucée pogreske
(Conway i sur., 2001).

3.3. REZULTATI RADA I RASPRAVA

3.3.1. BIOKEMIJSKI NALAZI ISPITANIKA

Tablica 2. Biokemijski nalazi pacijenta oboljelog od akutnog pankreatitisa pri hospitalizaciji i

pri otpustanju iz bolnice

PARAMETAR PRI PRI REFERENTNE
DOLASKU | OTPUSTANJU | VRIJEDNOSTI
Ureja/(mmol/L) 3,6 2,2 2,8-8,3
Kreatinin/ (umol/L) 76 79 79-125
Bilirubin (ukupni)/(umol/L) 15,2 91 3-20
Bilirubin (konjugirani)/(umol/L) 3,9 1,2 <5
HDL-kolesterol/(mmol/L) 0,9 - >1
Kalij/(mmol/L) 4,0 3,9 3,9-5,1
Natrij/(mmol/L) 139 139 137-146
Aspartat-aminotransferaza(AMS)/(U/L) 16 14 11-38
Alanin-aminotransferaza(ALT)/(U/L) 13 10 12-48
Laktat dehidrogenaza(LD)/(U/L) 155 141 <241
Gama-glutamiltransferaz(GGT)/(U/L) 87 57 11-55
Alkalna fosfataza(ALP)/(U/L) 55 48 60-142
(S) Alfa amilaza(AMS)/(U/L) 53 46 23-91
(U) Alfa amilaza(AMS)/(U/L) 707 - <400
Lipaza(LPS)/(U/L) 404 223 13-60
C reaktivni protein(CRP)/(mg/L) 40,6 16,0 <5,0

U tablici 2. prikazani su biokemijski nalazi pacijenta na dan kad je primljen u bolnicu i
pri otpustanju iz bolnice. Pacijent je pri hospitalizaciji imao poviSene vrijednosti amilaza, lipaza
te C reaktivhog proteina (CRP) u serumu. Iako CRP nije izravan pokazatelj akutnog
pankreatitisa, njegove povisSene vrijednosti upucuju da kod pacijenta postoji upala. Buduéi da

nema podataka o vrijednosti urinskih amilaza pri otpustanju iz bolnice, iz povisenih vrijednosti
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urinskih amilaza pri hospitalizaciji se takoder moze zakljuciti da se radi o akutnom
pankreatitisu. Na temelju poviSenih vrijednosti navedenih paramatera te intenzivne boli u

abdomenu pacijentu je dijagnosticiran akutni pankreatitis.

Iz tablice 2. je takoder vidljivo da su se tokom boravka u bolnici nalazi pacijenta
poboljsali. Vrijednosti kriticnih parametara, lipaza i CRP-a, su se smanijile te se moze zakljuditi
da se pacijent dobro oporavlja, bez obzira Sto se vrijednosti parametara joS ne nalaze unutar

referentnog intervala.

Lipaze su bolji dijagnosticki parametri od serumskih amilaza. Lipaze ostaju duze vrijeme
povisene za razliku od amilaza i nema nekakvih drugih izvora lipaza koji bi mogli dovesti do
povecanja njihovih vrijednosti (Kolars i sur., 1984). Nakon par dana provedenih u bolnici

vrijednosti lipaza se jesu smaniile, ali jos uvijek se ne nalaze u granicama normale.

Gusteraca je odgovorna za nekih 40% od ukupne koli¢ine amilaza u serumu, a ostatak
amilaza dolazi iz drugih tkiva, ponajviSe iz zlijezda slinovnica (Al-Bahrani i Ammori, 2005). Te
se upravo zbog drugih izvora amilaza u serumu pri dijagnozi akutnog pankreatitisa prednost
daje lipazama.

Osim amilaze u serumu za dijagnozu akutnog pankreatitisa se koristi i amilaza u urinu.
Urinska amilaza je znacajno visoka nakon Sto se serumska amilaza normalizira u bolesnika s
normalnom bubreznom funkcijom. Osjetljivost za urinsku amilazu je 62%, a specificnost 97%
(Treacy isur., 2001). A osjetljivost za serumsku amilazu je 61-90%, a specificnost 95% (Yadav
i sur., 2002).

Iz navedenih podataka, tj. biokemijskih parametara moze se zakljuciti da se radi o
akutnom pankreatitisu. Buduci da su zadovoljeni 2 od 3 kriterija potrebnih za dijagnozu, a to

su: bol u trbuhu i poviSene vrijednosti serumskih lipaza i urinskih amilaza.

Potrebno je obratiti paznju i na vrijednost HDL-kolesterola pri hospitalizaciji. Vrijednost
HDL-kolesterola je bila niza od referentne vrijednosti. Kako bi se vrijednost HDL-kolesterola
povecala preporuca se povecanije tjelesne aktivnosti, npr. svakodnevno hodanje u trajanju od

30 minuta.

3.3.2. PARAMETRI DOBIVENI DIJETETICKIM ISTRAZIVANJIMA

Pri razgovoru sa pacijentom su provedena dva upitnika: Brza metoda za procjenu
nutritivnog statusa -MNA (eng. Mini Nutritional Assessment) i Kvalitativni upitnik o ucestalosti

konzumacije hrane i pica.
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MNA

Uz pomo¢ MNA je utvrdeno da pacijent ima adekvatan nutritivan status. Te da nema

povecani rizik za razvoj malnutricije.
Kvalitativni upitnik o ucestalosti konzumacije hrane i pica

Kvalitativni upitnik o ucestalosti konzumacije hrane i pi¢a se koristi za procjenu
prehrambenih navika pacijenata. Pacijent ima jedan puni obrok dnevno, to je najcescée rucak.
Za zajutrak obi¢no konzumira neki napitak (¢aj, kava), Zitarice s mlijekom, bio-pecivo te nema
odredenu veceru, nego samo vecernji zalogaj (mlijecni proizvod, voée). Konzumira manje od
jednog serviranja voca, povréa i mlijeka i mlijecnih proizvoda dnevno. Dok konzumira dva
serviranja mesa dnevno, a ribu jede jednom tjedno. Dnevno popije viSe od 5 ¢asa vode i pije
alkoholna pica.

24-satno prisjecanje

Uz pomoc dijeteticke metode 24-h prisjecanja je dobiven uvid u jedan dan pacijenta i

u njegove uobicajene prehrambene navike.

Tablica 3. Prikaz 24-h prisjecanja pacijenta

Vrijeme Namirnica i nacin pripreme | Pojedena kolic¢ina
9:00 Caj
Namaz ili pasteta
Kruh 2 kriske
13:00 Suhomesnati proizvodi 10 dag
(kobasice, Sunka,..)
Kruh 1 kriSka
16:00 Varivo od graska i mrkve 1 tanjur
Riza sa graskom 1 zdjelica
Svinjetina, przena 2 komada
Salata- kupus 1 zdjelica
22:00 Suhomesnati proizvodi 10 dag
Voda >5 Casa

Uz pomoc¢ Tablica o sastavu namirnica i pi¢a Kai¢-Rak je izraCunato da dnevni energetski unos
pacijenta iznosi 2778 kcal. Od c¢ega masti Cine 53,28%, proteini 17,01% i ugljikohidrati 30,54%

ukupnog dnevnog energetskog unosa.
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Tablica 4. Energetske i nutritivne vrijednosti dnevnog obroka pacijenta oboljelog od akutnog

pankreatitisa prema 24-satnom prisje¢anju

PARAMETAR REZULTATI
Voda /g 463,94
Energija /kJ 11622,4
Energija /kcal 2777,9
Proteini (ukupni) /g 118,15
Proteini (Zivotinjski) /g 75
Masti (ukupne) /g 164,45
Kolesterol /g 147
Ugljikohidrati /g 212,11
Vlakna /g 22,92
Natrij /mg 1304,62
Kalcij /mg 412,52
Zeljezo /mg 24,2
Vitamin B1 /mg 2,47
Vitamin C /mg 53,25

3.3.3. TERAPIJA ISPITANIKA U KB DUBRAVA

Terapija pacijenta se sastojala od suportivnih mjera (analgetici, antiemetci i sl.), stroge
dijete, mirovanja i obline parenteralne hidracije. Iako mnoga istrazivanja daju prednost
enteralnoj prehrani, u praksi se ¢eS¢e koristi parenteralna terapija. Pacijentima taj nacin
terapije stvara manje nelagode i viSe su zadovoljni takvim nacinom. Parenteralnom prehranom
se pacijentu nadoknadivao deficit glukoze i elektrolita. Enteralna prehrana se koristi samo pri
teskim oblicima akutnog pankreatitisa te kada postoji mogucnost pojave sepse, veliki gubitak

tjelesne mase, pad albumina i sl.

Pacijent je prvih par dana bio na parenteralnoj prehrani. Pacijentu je odmah prilikom
dolaska u bolnicu bilo dozvoljeno konzumirati samo dvopek i gorki ¢aj. Nakon Cega je slijedila
pankreaticna dijeta kod koje je ukupan dnevni energetski unos 1100-1400 kcal, od ¢ega 70%
Cine ugljikohidrati, <20% proteini i <10% masti. Ukupan dnevni energetski unos treba biti

rasporeden kroz 5 obroka.
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3.4. PREPORUKE ZA NOVI NACIN PREHRANE S OBZIROM NA 24-SATNO
PRISJECANJIE

Nakon izlaska iz bolnice pacijent se treba pridrzavati dijete za kroni¢ni pankreatitis, to
je dijeta za cijeli zivot. Preporuceni dnevni unos energije je od 2000-2200 kcal, dijeta treba biti
bogata ugljikohidratima i bjelancevinama (1,0-1,5 g/kg TM/24 h), a umjerena u masno¢ama
(0,7-1 g/kg TM/24 h).

Ugljikohidrati trebaju potjecati iz Zitarica, voéa, povréa i meda. Povrce treba biti kuhano
ili pasirano, te moze biti i sirovo. Od povrca se ne preporuca grah, bob, leéa, kelj, kiseli kupus,
stare mahune, przeni i peceni krumpir, krastavci i gljive. Salatu se preporuca zaciniti
maslinovim uljem i limunovim sokom. Voce isto treba biti kuhano, u obliku kasica, prirodnih
vocnih sokova, kompoti ili marmelade. Treba izbjegavati vo¢e u svijezem obliku i masne

orasaste plodove (orah, ljeSnjak).

Ne preporuca se pripremanje jela sa zaprSkom, jela s rostilja, przenje te prelijevanje
jela grijanom, kuhanom ili przenom masnoc¢om. Od riba se preporuca kuhana bijela riba (osli¢,
Skarpina). Sto se ti¢e mesa, dozvoljeno je samo nemasno mlado meso pirjano u vlastitom soku

ili kuhano (teletina, junetina, kuni¢, puretina i piletina, ali samo bijelo meso).

Iz prehrane je potrebno izbaciti konzervirana i gotova jela, masna i przena jela te
alkohol jer oni mogu pogorsati pankreatitis. Hrana koja ublazava pankreatitis je sljedeca:

Spinat, blitva, mrkva, kasice od jabuke i kruske te borovnice.

Iz 24-h prisje¢anja su vidljive prehrambene navike pacijenta. Pacijent ¢e morati potpuno

promijeniti nacin prehrane. Potrebno je uciniti sljedec¢e promjene:

e Imati 5 manjih obroka tokom dana, a ne samo jedan veci cjeloviti obrok (rucak)

e Smanijiti energetski unos na 2100 kcal

e Izbaciti suhomesnate proizvode i industrijski preradenu hranu (pasteta)

e Przenu svinjetinu zamijeniti sa kuhanom teletinom

e Uvesti u prehranu viSe nemasnih juha, a smanijiti variva

e Povecati unos ugljikohidrata i smanjiti unos masti

e Konzumirati viSe zitarica, kuhanog voca, voénih kasica....

e Salatu od kupusa zamijeniti sa nekim kuhanim povréem, npr. kuhanom mrkvom i
tikvicama

e Uvesti visSe mlijeka i mlijecnih proizvoda- mlijeko s 1% mlijeCne masti, posni svjeZi sir,

kiselo mlijeko, jogurt, acidofil
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4. ZAKLIJUCAK

Na osnovu provedene analize slu¢aja pacijenta primljenog u KB Dubrava zbog akutnog
pankreatitisa mozemo zakljuciti slijedece:

e Pacijentu se pri izlasku iz bolnice poboljSalo opée stanje: bol u trbuhu se povukla,
vrijednosti odgovarajucih biokemijskih parametara (amilaza, lipaza, CRP) se polagano
priblizavaju referentnim vrijednostima.

e Kod lijecenja je naglasak bio na potpornoj terapiji nadoknade tekuéine, analgeticima i
na posebnom rezimu prehrane.

e Veliku ulogu u oporavku pacijenta je imala odgovaraju¢a pankreaticna dijeta te
neuzimanje ni¢ega na usta prva dva dana. Zahvaljujuéi tome, iz ovog rada se moze
zakljuciti da je, uz pravovremeno otkrivanje bolesti, za oporavak i ublazavanje
simptoma blagog akutnog pankreatitisa vazna odgovarajuca parenteralna ili enteralna
prehrana te lagana pankreati¢na dijeta u kasnijoj fazi bolesti.

e Potrebno je naglasiti da se nakon izlaska iz bolnice pacijent treba pridrzavati dijete za
kroni¢ni pankreatitis te da je dobio preporuke kako promijeniti prehranu s obzirom na
prijasnji nacin prehrane.

e Pacijent bi se trebao drzati slijedecih preporuka kako bi popravio svoj nutritivni status
i smanjio rizik od recidiva:

o Imati 5 manjih obroka tokom dana, a ne samo jedan veci cjeloviti obrok (rucak)

o Smanijiti energetski unos na 2100 kcal

o Izbaciti suhomesnate proizvode i industrijski preradenu hranu (pasteta)

o Przenu svinjetinu zamijeniti sa kuhanom teletinom

o Uvesti u prehranu vise nemasnih juha, a smanijiti variva

o Povedati unos ugljikohidrata i smanjiti unos masti

o Konzumirati viSe Zitarica, kuhanog voca, voénih kasica....

o Salatu od kupusa zamijeniti sa nekim kuhanim povr¢em, npr. kuhanom mrkvom
i tikvicama

o Uvesti visSe mlijeka i mlijecnih proizvoda- mlijeko s 1% mlijeCne masti, posni

svjezi sir, kiselo mlijeko, jogurt, acidofil
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6. PRILOG

6.1 Prilog: Bolnic¢ki jelovnik lagane pankreaticne dijete

DAN | ZAJUTRAK RUCAK VECERA ENERGIJA/ | PROTEINI | MASTI | UGH
kcal g g g
0. Gorki ¢aj Gorki ¢aj Gorki ¢aj 199 6,5 1,1 44,6
Dvopek Dvopek Dvopek
1. Blago slatki | Potaz od griza Blago slatki caj 1075,34 26,8 6,6 | 239,0
¢aj Kuhana riza Sluzava juha od
Dvopek Pire od jabuka rize
Dvopek Dvopek
2. Blago slatki | Juha od krumpira | Prezgana juha 1156,7 29,6 8,2 254,3
¢aj Pire mrkva (bez Kuhana riza
Dvopek mlijeka) Dvopek
Puding od jabuke
Dvopek
3. Blago slatki | Sluzava juha od Potaz od griza 1241,3 29,9 11,3 | 270,3
¢aj rize Kuhana mrkva
Pire jabuka | Kuhani krumpir Dvopek
Dvopek Dvopek
Gorki kompot od
jabuke
4. Blago slatki | Juha od krumpira | Prezgana juha 1265,5 39,2 12,9 | 263,7
¢aj Pire krumpir (bez | Bijeli Zganci
Dvopek mlijeka) Umak od mrkve
Jogurt s Pire Spinat (bez Dvopek
probiotikom | mlijeka)
Dvopek
Pire od jabuka
5. Blago slatki | Potaz od griza Tjestenina sa 1267,6 42,5 13,8 | 246,8
caj Varivo od mrkve i | svjeZim posnim
Med krumpira sirom
Dvopek Puding od vanilije | Kompot od
na miksanom jabuke
kompotu od Jogurt s
jabuke probiotikom
6. Gorki ¢aj Juha od mrkve Pire krumpir (bez 1382,7 70,9 15,4 | 252,5
Pire jabuka | Kuhano bijelo mlijeka)
Dvopek meso (bez koze) Pire blitva (bez
Jogurt s Kuhana riza mlijeka)
probiotikom | Kompot od jabuke | Dvopek
7. Caj od Pileci ujusak Kukuruzni zganci 1425,5 63,1 20,3 | 248,2
Sipka Kruh bijeli Jogurt s
Marmelada | odstajali- 2 Snite probiotikom
Kruh bijeli | Puding od vanilije | Pire jabuka
odstajali na miksanom
kompotu od
jabuke
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Izjava o izvornosti

Izjavljujem da je ovaj zavr$ni rad izvorni rezultat mojeg rada te da se u njegovoj izradi nisam

koristio drugim izvorima, osim onih koji su u njemu navedeni.
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