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Izvlecek

Akutni pankreatitis je pri otrocih redek.
Najpogostejsi vzroki za njegov nastanek so sistem-
ske bolezni, poskodbe trebuha, strukturne nepravil-
nosti trebusne slinavke, njenih izvodil in Zolénih

vodov, virusne okuzbe in jemanje nekaterih zdravil.

V klini¢ni sliki prevladujejo bolecine v trebuhu, ki
lahko izzarevajo v hrbet, slabost, bruhanje, lahko
tudi sistemska prizadetost. V zacetni fazi bolezni
otroka ogroza sindrom zvecane prepustnosti Zilja z
izgubo tekocin, hipovolemicni Sok in sindrom dihalne
stiske odraslih (adult respiratory distress syndrome,
ARDS), v kasnejsi pa nekroza trebusne slinavke.
Akutni pankreatitis diagnosticiramo po kliniéni sliki,
zvisanih serumskih koncentracijah pankreati¢nih
encimov in s pomocjo slikovne diagnostike.
Zdravljenje je vecinoma konservativno: nadomescanje
izgubljene tekocine in elektrolitov, »pocitek« trebusne
slinavke ob parenteralni ali enteralni prehrani po
nazojejunalni sondi, protibolecinsko zdravljenje,
ukrepanje proti zapletom. Kirursko zdravljenje je
omejeno na nekrektomijo okuzenega in odmrlega
zleznega tkiva ter na holecistektomijo, e je pankre-

atitis posledica Zolénih kamnov.
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Abstract

Acute pancreatitis is a rare condition in childhood.
The most frequent etiologic factors are systemic dis-
ease, abdominal trauma, structural anomalies of the
pancreas and pancreaticobiliary tract, viral infec-

tions, or drugs.

Upper abdominal pain, possibly radiating into the
back, is its most typical clinical manifestation, followed
by nausea and vomiting; prostration can be seen as
well. Vascular leakage syndrome with hypovolemic
shock and adult respiratory distress syndrome (ARDS)
in the early phase, and pancreatic necrosis later in
the course of the disease are the most dangerous

complications.

Diagnosis is based on the clinical picture, elevated
serum pancreatic enzyme concentrations, and diag-
nostic imaging. Therapy is based on fluid and elec-
trolyte loss supplementation, »rest« of the pancreas
with parenteral or enteral nutrition via nasojejunal
tube, and analgesics. The role of surgery is limited
to necrectomy of the infected pancreatic tissue, and
to holecystectomy, if gallstones are the cause of pan-

creatitis.
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UvVOD

Pri otrocih je akutni pankreatitis redka bolezen.
Porocajo, da njena incidenca narasca, vendar verjet-
no predvsem zaradi boljse diagnostike v zadnjih
letih (1-4). Otroci z akutnim pankreatitisom imajo
razmeroma dobro prognozo, saj je smrtnost manj
kot 2-odstotna, in to ve¢inoma v primerih, ko je pan-

kreatitis del multisistemske prizadetosti v sklopu
hudih sistemskih bolezni (2).

VZROKI

Pri odraslih so glavni vzroki akutnega pankreatitisa
cezmerno uzivanje alkohola, Zoléni kamni, hipertri-
gliceridemija, hiperkalcemija in jemanje nekaterih
zdravil, pri otrocih pa sistemske bolezni, poskodbe
trebuha, anatomske strukturne nepravilnosti, virusne

okuzbe in jemanje nekaterih zdravil (tabela) (5, 0).
Kar 20 % akutnih pankreatitisov pri otrocih poteka

v sklopu hudih sistemskih bolezni, ki povzrocajo

multiorgansko prizadetost. Ko so taki otroci sprejeti

Tabela: Vzroki akutnega pankreatitisa pri otrocih

Vzrok Odstotni delez [%]
Sistemske bolezni (npr. HUS) 20,8
Zoléni kamni 3.1
Strukturne nepravilnosti 10,6
Okuzbe 7,7
Zdravila 10,2
Poskodba 18,6
Holedohopankreatikografija 1,2
Druzinski 2.4
Cisti¢na fibroza 0.6
Hiperkalcemija 0,9
Hipertrigliceridemija 0,8
Diabeti¢na ketoacidoza 0,9
Drugi vzroki 2.4
Neznano (idiopatski pankreatitis) 22,2

Legenda: HUS = hemoliti¢no uremiéni sindrom.
Povzeto po Whitcomb in Lowe (5)

34 GASTROENTEROLOG

na oddelke intenzivne terapije, je akutnih pankrea-
titis verjetno veckrat spregledan (7). Najpogostejsa
sistemska bolezen, ki jo spremlja pankreatitis, je
hemoliticno uremic¢ni sindrom (8). Vsi mehanizmi
nastanka pankreatitisa v teh primerih e niso znani,

a ze sama uremija je eden od vzrokov (9).

Skoraj petina primerov akutnega pankreatitisa pri
otrocih je posledica trebusne poskodbe, najpogosteje
zaradi nezgod v prometu (najpogostejsi mehanizem
je udarec kolesnega krmila v trebuh), v $portu in
zaradi nasilja med vrstniki (3). Pri poskodbah je
treba pomisliti tudi na morebitno pretrganje pankre-
aticnega voda, pri katerem je nujna operacija. Tudi
endoskopska retrogradna holedohopankreatografija
(ERCP) lahko sprozi pankreatitis. Prav zato v
zadnjem casu diagnostiko z ERCP pri otrocih nado-
mescajo z racunalnisko tomogratijo z veliko locljivostjo
in z magnetnoresonancno holedohopankreatografijo
(MRCP). Vendar pa ERCP ostaja pomemben, ker

omogoca tudi terapevtske intervencije.

Strukturne anomalije trebusne slinavke, njenih izvodil
in zolcevodov (npr. pancreas divisum, cista skupnega
zolcevoda, holedohokela) so pomemben nevarnostni
dejavnik akutnega pankreatitisa (10). Vzrok za pancreas
divisum je izostanek zdruzitve pankreati¢nih vodov v
embriogenezi, zaradi cesar izlocki dorzalnega, vecjega
dela Zleze iztekajo v dvanajstnik po manjsem akcesor-
nem Santorinijevem vodu, ki ima lastno papilo. Ta
strukturna posebnost lahko ovira iztekanje soka tre-
busne slinavke, kar lahko povzroci akutni ali kroniéni
pankreatitis (11). Sindrom skupnega kanala pankreatic-
nega in zol¢nega voda je strukturna nepravilnost, pri
kateri se oba voda zdruzita dalec¢ pred odprtjem v
dvanajstnik in zato njune povezave ne Sciti sfinkter v
steni, tako da Zol¢ lahko zateka v pankreaticni vod,
pankreati¢ni sok pa v Zol¢evod. Posledica je lahko

pankereatitis ali nastanek ciste skupnega zoléevoda (12).

Med okuzbami, ki povzrocajo akutni pankreatitis, pre-
vladujejo virusne. Najpogostejsi posamezni povzrocitel]
je virus mumpsa, vendar pankreatitis lahko nastane
tudi med okuzbami z entervirusi, Epstein-Barrovim

virusom, virusom hepatitisa A, citomegalovirusom,



virusom rdeck, coxsackievirusi, virusom noric, viru-
som ospic in virusi gripe (13, 14). Bakterijske okuzbe
redko povzrocijo vnetje trebusne slinavke, paraziti, ki
zamasijo izvodila, npr. Ascaris lumbricoides, pa so
pomemben vzrocni dejavnik v dezelah v razvoju in v
tropih (15, 16). Pri bolnikih, okuzenih s HIV, je lahko
pankreatitis posledica oportunisticnih infekeij s citome-
galovirusom, Mycobacterium avium, Pneumocystis

carinii ali Cryptosporidium parvum (17).

Akutni pankreatitis lahko sprozijo tudi nekatera zdra-
vila (acetaminofen, L-asparaginaza, azatioprin/6-mer-
kaptopurin, kokain, kortikosteroidi, etakrinska kislina,
fosfonitoin, furosemid, makrodantin, metronidazol,
pentamidin, fenitoin, sulfonamidi, tetraciklin, tiazidni
diuretiki, valproat) (18), najpogosteje valproat oziroma

socasno jemanje vec antiepilepticnih zdravil (18-21).

Druzinski pankreatitis ima ve¢ dednih oblik (22).
Najpogostejsi genetski vzrok so mutacije gena za CFTR
(cystic fibrosis transmembrane regulator), ki povzroci
sliko t.i. atipicne cisticne fibroze, gena za PRSSI
(kationski tripsinogen) in gena SPINK1 (serine prote-
ase inhibitor, Kazal type 1) (23). Znan je dedni pankre-
atitis zaradi mutacij gena za kationski tripsinogen
(24). Mutirani tripsinogen je bolj odporen na hidrolizo,
predvsem pa ima vecjo sposobnost avtokataliticne
konverzije v aktivni tripsin. Znacilno za druzinske oz.
dedne oblike pankreatitisa je, da potekajo vecinoma s
klini¢no sliko vedno znova vzplamtevajocega akut-
nega pankreatitisa, ki preide v kroni¢ni pankreatitis,

dostikrat s posledi¢no pankreati¢no insuficienco.

Presnovni vzroki pankreatitisa pri otrocith niso
pogosti. Poleg hiperkalciemije, hipertrigliceridemije
in diabeti¢ne ketoacidoze lahko pankreatitis povzroci
cela vrsta vrojenih motenj presnove (25):
* hiperlipidemija

- dedno pomanjkanje lipoproteinske lipaze

- pomanjkanje apolipoproteina C-11

- druzinska hipertrigliceridemija in hilomikro-

nemija

* glikogenoze
*  bolezen z vonjem urina po javorjevem sirupu (aci-

durija razvejano-veriznih organskih kislin)

* homocistinurija zaradi pomanjkanja cistation
b-sintaze

* pomanjkanje 3-hidroksi-3-metilglutaril-koencim-
Aiaze

* akutna intermitentna porfirija

* pomanjkanje piruvatne kinaze

* cistinurija

* lizinuri¢na proteinska intoleranca in druge kati-

onske aminacidurije.

Pri otroku, ki ima ponavljajoce se pankreatitise, ki
so sicer redki, je treba pomisliti na presnovni vzrok.
7, boljsimi diagnosti¢nimi moznostmi, ki obsegajo
Stevilne biokemicne in genetske preiskave, se manjsa
delez etiolosko neopredeljenih (idiopatskih) akutnih

pankreatitisov.

KLINICNA SLIKA

V klini¢ni sliki obi¢ajno prevladuje bolecina v zgor-
njem delu trebuha, ki lahko izzareva v hrbet. Pogosta
sta slabost in bruhanje. Vcasih je zvisana tudi telesna
temperatura, zaznati je mogoce tahikardijo, hipoten-
zijo, zlatenico. Hranjenje zveca jakost simptomov.
Trebuh je vecinoma obcutljiv na otip, redkeje je
tipna bolezenska masa. Pri hudem pankreatitisu se

lahko pojavita paraliti¢ni ileus in ascites.

Akutni pankreatitis lahko ogrozi zivljenje, v zgodnji fazi
s srénozilno ali dihalno odpovedjo. Prva je posledica
zveCane prepustnosti Zilja, izgube tekocine in dehidra-
cije zaradi bruhanja in nezmoznosti pitja, druga pa
posledica iztekanja tekocine v alveolarne prostore pljuc
in vnetja. Kasneje je bolnikovo Zivljenje lahko ogrozeno
zaradi obseznih nekroz trebusne slinavke, ki se lahko
okuzijo, in multiorganske odpovedi. Nekrozo trebusne
slinavke povzroci vec¢ dejavnikov. Mediatorji vnetja
okvarijo mikrocirkulacijo s poskodovanjem zilne stene
in zvecanjem njene prepustnosti, nastajajo trombusi in
krvavitve, posledi¢no pa nekroza, ki zajame Zlezno in
tkivo okolnih organov. Pri otrocih se pojavi v manj kot

1 % primerov akutnega pankreatitisa (2, 3).

Glede na potek je pankreatits ali blag — omejen na

intersticijski edem in nekrozo peripankreaticnega
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mascevja — ali hud; za slednjega so znacilni lokalni
in sistemski zapleti. Resnost bolezni je mogoce
objektivneje vrednotiti po merilih, opredeljenih z
raznimi lestvicami, npr. Ransonovo (26), glasgowsko
(27) ali lestvico APACHE 11 (28). Ker so te lestvice
primernejse za odrasle, so za pediatri¢ni pankreati-
tis napravili prirejeno lestvico (4), ki obravnava
sedem prognosticnih dejavnikov: otrokovo starost
(< 7 let), telesno maso (< 23 kg), koncentracijo lev-
kocitov ob sprejemu (> 18,5 x 10%/1), koncentracijo
laktatne dehidrogenaze (> 2000 1U/1), izgubo teko-
¢ine v 48 urah (> 75 ml/kg/48 ur) in porast koncen-
tracije secnine v 48 urah (> 5 mg/dl). Vsak izpol-
njeni pogoj pomeni eno tocko. Raziskava je pokazala,
da je bila smrtnost v skupini bolnikov s sestevkom

0-2 1,4-odstotna, v skupini s 5-7 tockami pa kar

10-odstotna (2).

DIAGNOSTIKA IN ZDRAVLJENJE

Diagnoza akutnega pankreatitisa temelji na kliniéni
sliki nenadnega pojava trebusne bolecine in hkratnem
porastu koncentracije pankreaticnih encimov amilaze
in/ali lipaze v serumu na vsaj trikratno zgornjo nor-
malno vrednost (2). Veéasih je postavitev diagnoze
tezavna, saj je znano, da sta koncentraciji obeh enci-
mov lahko v mejah normale tudi ob jasnih klini¢nih
in radioloskih znakih akutnega pankreatitisa (5). Poleg
tega pa sta koncentraciji amilaze in lipaze zvisani tudi
zaradi drugih vzrokov in nista zanesljiv kazalec
pankreatitisa. Tudi koncentracije drugih produktov
trebusne slinavke, kot so fosfolipaza A2, tripsin, tripsi-
nogen aktivirajoci peptid in elastaza, so pri akutnem
pankreatitisu vecinoma zvisane, a se ne uporabljajo v

rutinski diagnostiki.

Zvisane koncentracije transaminaz in bilirubina
nakazujejo moznost, da so v patogenezo vpleteni
tudi biliarni trakt, bolezen ali nepravilnost Zol¢nika

in/ali Zolcevodov.

Slikovne preiskave, kot sta ultrazvocni ali racunalni-
Skotomografski pregled trebuha, ponavadi lahko potr-
dijo pankreatitis, ocenijo resnost bolezni, omogocijo

prepoznavo zapletov (npr. psevdocisto), vcasih pa
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pomagajo tudi najti vzrok bolezni same (npr. Zol¢ne
kamne). S ponavljanjem slikovnih preiskav je mogoce
slediti razvoju bolezni. Sistem pankreaticnih vodov se
da prikazati z neinvazivnimi slikovnimi preiskavami,
npr. z MRCP (29). Zavedati se je treba, da so prirojene
nepravilnosti pankreati¢nih vodov (npr. pancreas divi-
sum) lahko vzrok akutnega pankreatitisa. ERCP je pri
meren le pri bolnikih s ponavljajocimi se ali daljsimi epi-
zodami akutnega pankreatitisa, kjer je utemeljen sum
na strukturne nepravilnosti ali pretrganje pankrea-
ticnih vodov, in pri pankreatitisu zaradi vklescenih

zolénih kamnov (30).

Zdravljenje otroka z akutnim pankreatitisom temelji
na protibolecinski terapiji, intravenskem nadomescanju
izgubljene tekocine, na "pocitku" trebusne slinavke

in natanénem nadzorovanju poteka bolezni.

Tekocinsko zdravljenje Ze v zgodnji fazi bolezni je
kljuéno za zmanjsanje skode, ki nastane zaradi izgub
tekocine in sindroma puscanja kapilar ter dehidracije
zaradi bruhanja. Dokazano je, da zgodnje nadomes-
canje tekocin zmanjsa tako moznost srénozilne odpo-
vedi kot tudi nastanka pankreati¢ne nekroze. Razen
pri zelo blagih oblikah akutnega pankreatitisa je
treba trebusni slinavki zagotoviti "pocitek” s parente-
ralnim ali enteralnim hranjenjem. Raziskave pri
odraslih so pokazale, da je bilo pri bolnikih, ki so jih
ze zgodaj v teku bolezni hranili enteralno po nazoje-
junalni sondi, celo manj zapletov kot pri bolnikih, ki
so dobivali parenteralno prehransko mesanico (31).
Za protibolecinsko zdravljenje priporocajo meperidin
1-2 mg/kg intramuskularno ali intravensko (13).
Kadar nastane obsezna nekroza pankreasa, je indici-

rano tudi antibioti¢no zdravljenje (5).

Kirursko zdravljenje je omejeno na nekrektomijo
inficiranih pankreati¢nih delov in na holecistekto-
mijo, ¢e je pankreatitis posledica zolénih kamnov.
Okuzenost nekroti¢nega tkiva je mogoce dokazati z
bakteriolosko analizo tankoigelnega biopticnega
vzorca ali pa aspirata. Svetujejo, da se z operacijo
pocaka vsaj dva tedna, da se nekroti¢no pankreaticno

in peripankreati¢no tkivo demarkira od zdrave oko-

lice (32).
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