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SAZETAK

UVOD: Sarkopenija je progresivni poremecéaj skeletnih misi¢a karakteriziran gubitkom
miSi¢cne mase, snage i funkcije. Sarkopenija u akutnom pankreatitisu (AP), bolesti s
potencijalno izrazenim katabolizmom i poremeéenim unosom hrane, mogla bi dodatno

utjecati na tijek i ishod bolesti.

CILJEVI: Ciljevi istrazivanja jesu utvrditi prevalencijusarkopenije u bolesnika s AP na
temelju kompjutorizirane tomografije (CT) 1 njezinu povezanost s teZinom bolesti 1 klini¢kim

ishodima.

BOLESNICI I METODE: Retrospektivno smo analizirali bolesnike hospitalizirane zbog AP u
2023. godini, bez obzira na etiologiju. Pri prijemu su odredeni prediktori tezine bolesti,
APACHE 1I indeks 1 BISAP indeks. Kako bi se procijenila nekroza gusterace i lokalne
komplikacije, CT abdomena s pojacanim kontrastom s indeksom tezine CT-a (CTSI) ucinjen
je izmedu 3. 1 5. dana. Procjena sarkopenije zabiljezena je odredivanjem miSi¢nog indeksa
psoasa (PMI) i izracunom prosjeka Hounsfieldove jedinice (HUAC) u razini L3 kraljeska.
Pragovi za PMI postavljeni su na 6,36 cm2/m2 za muskarce 1 3,92 cm2/m2 za Zene, dok su
HUAC vrijednosti odredene na razini 25% kvartila vrijednosti izmjerenih kod naSih
pacijenata. Lokalne i sistemske komplikacije AP definirane su revidiranim Atlanta kriterijima,

dok je utjecaj komorbiditeta procijenjen odredivanjem Charlsonovog indeksa komorbiditeta

(CCI).

REZULTATI: Analizirano je 100 pacijenata, od kojih su 32% bile Zene. Prosje¢na dob bila je
67 godina (IQR 52-73), a srednji indeks tjelesne mase (ITM) 27,88 &+ 4,72 kg/m2. Prosjecna
duljina boravka u bolnici bila je 11,82 + 7,68 dana. Prevalencijasarkopenije bila je 16% prema
PMI i 26% prema HUAC. Nije bilo razlike u prevalencijisarkopenije izmedu spolova.
Pronasli smo znacajne negativne korelacije PMI s APACHE II (r=-0,38; P=0,006), BISAP
(r=-0,32; P=0,02), CCI (r=-0,43; P=0,002) i dobi (r= -0,35; P=0,01), ali nema znacajne
korelacije s CTSI, ITM 1 duljinom boravka u bolnici. HUAC je u znaajnoj negativnoj
korelaciji s APACHE II (r=-0,73; P<0,0001), BISAP (r=-0,58; P<0,0001), ITM (r=-0,39;
P=0,005), CCI (r=-0,68; P<0,0001), dob (r=-0,58; P<0,0001) i duljina boravka u bolnici (r=-
0,32; P=0,02) ali bez korelacije s CTSI. Prema kriterijima PMI nije utvrdena znacajna razlika

izmedu skupine ispitanika s izraZenom sarkopenijom i skupine bez sarkopenije u svim



analiziranim ishodima. Koristenjem HUAC kriterija, pacijenti sa sarkopenijom bili su
znacajno stariji (76+7,23 naspram 59,22+14,12; P=0,0002) i imali su znacajno visi ITM
(30,85+3,77 naspram 26,84+4,62; P=0,007). Ista skupina imala je znacajno viSe vrijednosti
APACHE 1I (10,92+20,74 vs 6,32+8,28; P=0,0001) i CCI indeksa (5+£2,48 vs 2,19+1,81;
P=0,0001). Nisu primijecene razlike u drugim ishodima. Analiza smrtnosti nije bila moguca

jer nije bilo smrtnih ishoda.

ZAKLJUCAK: Sarkopenija je priliéno ¢esta kod pacijenata s AP ve¢ na prijemu. O&ekivano,
sarkopenija u ovoj skupini takoder je povezana sa starijom Zivotnom dobi i vecim brojem
popratnih bolesti, no €ini se da je povezana i s vi§im vrijednostima I'TM. Postoje naznake da
je sarkopenija povezana s potencijalno tezim oblicima bolesti, ali to nije potvrdeno u smislu
ucestalosti specificnih klinickih ishoda. To je vjerojatno posljedica relativno malog broja
ispitivanih bolesnika s prilicno ograni€enim brojem uocenih komplikacija 1 vrlo malim
udjelom bolesnika s teSkim AP. Za pouzdanije rezultate potrebna su daljnja istraZzivanja na

vecem broju ispitanika s ve¢im udjelom teskih oblika AP.

Kljucne rijeci: akutni pankreatitis, prevalencija, sarkopenija, smanjena miSi¢na masa



ABSTRACT

INTRODUCTION: Sarcopenia is a progressive skeletal muscle disorder characterized by a
loss of muscle mass, strength, and function. Sarcopenia in acute pancreatitis (AP), a disease
with potentially marked catabolism and impaired food intake, could further affect the

disease's course and outcome.

AIMS: The aim of our study is to determine the prevalence of sarcopenia in patients with AP
based on computed tomography (CT) and its association with disease severity and clinical

outcomes.

PATIENTS AND METHODS: We retrospectively analyzed patients hospitalized for AP in
2020, regardless of etiology. Predictors of disease severity, the APACHE II index, and the
BISAP index were determined on admission. To assess pancreatic necrosis and local
complications, contrast-enhanced CT of the abdomen with CT Severity Index (CTSI) was
performed between days 3 and 5. Assessment of sarcopenia was recorded by determining the
psoas muscle index (PMI) and the Hounsfield Unit average calculation (HUAC) at the level
of the L3 vertebra. Thresholds for PMI were set at 6.36 cm2/m2 for men and 3.92 cm2/m?2 for
women, whereas HUAC values were determined at the level of the 25% quartile of values
measured in our patients. Local and systemic complications of AP were defined using the

revised Atlanta criteria, whereas the impact of comorbidities was assessed by determining the

Charlson comorbidity index (CCI).

RESULTS: We analyzed 100 patients, of whom 32% were women. The mean age was 67
years (IQR 52-73), and the mean body mass index (BMI) was 27.88 + 4.72 kg/m2. The mean
length of the hospital stay was 11.82 + 7.68 days. The prevalence of sarcopenia was 16% by
PMI and 26% by HUAC. There was no difference in the prevalence of sarcopenia between
the sexes. We found significant negative correlations of PMI with APACHE II (r=-0.38;
P=0.006), BISAP (r=-0.32; P=0.02), CCI (r=-0.43; P=0.002), and age (r=-0.35; P=0.01) but
no significant correlation with CTSI, BMI, and length of hospital stay. HUAC is significantly
negatively correlated with APACHE II (r=-0.73; P<0.0001), BISAP (r=-0.58; P<0.0001),
BMI (r=-0.39; P=0.005), CCI (r=-0.68; P<0.0001), age (r=-0.58; P<0.0001) and length of
hospital stay (r=-0.32; P=0.02) but with no correlation with CTSI. According to the PMI

criteria, no significant difference was found between the group of subjects with marked



sarcopenia and the group without sarcopenia in all analyzed outcomes. Using HUAC criteria,
patients with sarcopenia were significantly older (76+7.23 vs 59.22+14.12; P=0.0001) and
had significantly higher BMI (30.85+3.77 vs 26.84+4.62; P=0.007). The same group had
significantly higher values of APACHE II (10.92420.74 vs 6.3248.28; P=0.0001) and CCI
index (5+£2.48 vs 2.19£1.81; P=0.0001). No differences were observed in other outcomes.

Mortality analysis was not possible because no deaths occurred.

CONCLUSION: Sarcopenia is quite common in patients with AP already on admission. As
expected, sarcopenia in this group is also associated with older age and more concomitant
diseases, but it also seems to be associated with higher BMI values. There are indications that
sarcopenia is associated with potentially more severe forms of the disease, but this has not
been confirmed in terms of the frequency of specific clinical outcomes. This is likely a
consequence of the relatively small number of patients studied with a rather limited number of
observed complications and a very low proportion of patients with a severe AP. Further
studies in a larger number of subjects with a higher proportion of severe forms of AP are

needed for more reliable results.

Key words: acute pancreatitis, prevalence, sarcopenia, reduced muscle mass



1. UVOD

Sarkopenija podrazumijeva postupni gubitak mase i snage skeletnih miSic¢a koji se
obi¢no povezuje s uznapredovalim starenjem, no dokazano je da pocinje prije 60. godine
zivota (1). Patofiziologija sarkopenije je slozena i proizlazi iz bioloskih promjena u strukturi
misi¢a, hormonalne neravnoteze i vanjskih utjecaja kao $to je manjak unosa hranjivih tvari,
stoga osim starijih odraslih osoba, osobe s niskom tjelesnom tezinom, Zene 1 osobe s drugim
kroni¢nim stanjima imaju vecu vjerojatnost da ¢e razviti sarkopeniju 1 nepovoljne zdravstvene
ishode povezane s ovim stanjem (2). Prema studiji iz 2022. godine, globalna
prevalencijasarkopenije procijenjena je izmedu 10% 1 27% ovisno o koriStenoj klasifikaciji,
ceS¢a je kod Zena u odnosu na muskarce te se prevalencija povecava proporcionalno sa
zivotnom dobi (3). Zlatni standard za utvrdivanje razine miSi¢ne mase je putem magnetne
rezonancije (MRI) i kompjutorizirane tomografije (CT) (3).

Akutni pankreatitis (AP) je relativno Cesta upalna bolest pankreasa koja uzrokuje jaku
bol u trbuhu i visestruku disfunkciju organa koja moze dovesti do nekroze gusterace i trajnog
zatajenja organa, sa smrtnos¢u od 1-5% (4). Globalna prevalencija je otprilike 30-40 slucajeva
na 100 000 stanovnika godiSnje, a povecava se proporcionalno sa Zivotnom dobi, bez
statistiCki znacajne razlike obzirom na spol (5). U etiologiji AP prevladavaju zu¢ni kamenci i
znaCajna konzumacija alkohola, dok su hipertrigliceridemija, virusne infekcije, Stetni ucinci
odredenih lijekova i medicinskih zahavata znacajni medu drugim uzrocnicima (5). Za
utvrdivanje morbiditeta i mortaliteta uslijed AP ucestalo se koriste mjerni instrumenti kao Sto
je APACHE II bodovni sustav (eng. AcutePhysiologyandChronic Health Evaluation) (6,7) 1
BISAP bodovni sustav (eng. Bedsidelndex ofSeverityinAcutePancreatitis) (6,8).

Prema dosadasnjim istrazivanjima, sarkopenija se ucestalo javlja kod pacijenata s
mnogim kroni¢nim bolestima kao $to su kroni¢na bubrezna bolest (9), Sec¢erna bolest tipa dva
(10), kroni¢ne bolesti jetre (11) i1 kroni¢ni pankreatitis (12). Medutim, pregledom literature
pronadeno je samo jedno istrazivanje koje dokazuje prisutnost sarkopenije kod pacijenata s
akutnim pankreatitisom, koje su proveli Farquhar i sur. i pomocu CT-a dokazali da je
sarkopenija bila prisutna kod 111 (79%) pacijenata od 141 pacijenta s akutnim
pankreatitisom (13). Navedeno istrazivanje je takoder dokazalo da je smrtnost bila znacajno
viSa kod pacijenata sa sarkopenijom (35,14%) u usporedbi sa skupinom bez sarkopenije

(10%) (13).
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2. AKUTNI PANKREATITIS

AP je povezan sa znacajnim morbiditetom i mortalitetom te troSkovima hospitalizacije
koji premasuju 30000 dolara po osobi u Sjedinjenim Americkim Drzavama (SAD) (5).
Ukupna stopa smrtnosti uslijed AP je oko 1-5% (4), no medu hospitaliziranim pacijentima s
AP te zatajenjem organa ili nekrozom gusterace, smrtnost moze biti ¢ak 30%-40% (14). Kao
najces¢i uzrocnici AP izdvajaju se zu¢ni kamenci i prekomjerna konzumacija alkohola (5), a
drugi znaCajni uzroci mogu biti metabolicki (hiperkalcemija, hipertrigliceridemija),
autoimuni, infektivni, kongenitalni ili genetski 1 idiopatski (15). Obzirom da je prevalencija
mnogih prethodno navedenih stanja u porastu, predvida se da ¢e se nastaviti povecavati

globalni teret AP tijekom sljedecih generacija (16).

2.1. Epidemiologija akutnog pankreatitisa

Ucestalost AP u populacijskim studijama se u posljednja 2 desetljeca procjenjuje na 15
do 45 na 100 000 stanovnika godiSnje, ovisno o geografskom podrucju u kojem su
istrazivanja provedena (17). Prema nedavnoj studiji iz 2022. godine, dokazano je da je ukupna
incidencija AP porasla za 3,07% godisSnje, pridonosec¢i sve ve¢em opterecenju zdravstvenih
sustava (18). Prema najnovijim podacima, bilo je oko 2,8 milijuna slucajeva AP diljem svijeta
2019. godine, Sto odrazava znacajan porast u odnosu na 1,7 milijuna slucajeva 1990. godine
(19). Li 1 sur. su u sustavnoj analizi incidencije AP u 204 zemlje tijekom 30-godisnjeg
razdoblja procijenili stopu smrtnosti od 1,6 na 100 000 oboljelih pacijenata (19), sto je slicno
procijenjenoj stopi od 1,4 na 100 000 pacijenata dokazanoj u studiji koju su proveli Xiao i sur.
2016. godine (20). Medutim, Han i sur. u svojoj studiji navode kako se, kao rezultat napretka
u dijagnosticiranju i lijeCenju AP, stopa smrtnosti smanjila tijekom posljednja 3 desetljeca za

vise od 60%, s 2,02% na 0,79% (21).

Diljem svijeta postoje razlike u ucestalosti AP te se kao regije s visokom incidencijom
(. one s incidencijom vecom od 34 slucaja na 100 000 opce populacije godiSnje) izdvajaju
SAD i regije Zapadnog Pacifika (kako je definirano Svjetskom zdravstvenom organizacijom)
(5). Europa kao cjelina je regija s niskom incidencijom (29 slucajeva na 100 000 opce
populacije godiSnje), iako se incidencija AP razlikuje po regijama kontinenta, a najviSe su
pogodene sjeverna i istocna Europa (22).U istocnoj je Europi zabiljeZen porast sa 71,2
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slu¢ajeva na 100 000 stanovnika koliko je procijenjeno 1990. godine na 79,6 slucajeva na 100

000 stanovnika 2019. godine (19).

Prema dosadasnjim studijama dokazano je da se dobno standardizirana incidencija AP
smanjuje u vecini zemalja, no i dalje u najvecoj mjeri obolijevaju osobe srednje i starije
zivotne dobi (19). Ucestalost AP raste s godinama te osobe starije od 60 godina imaju veci
rizik od razvoja ovog stanja, Sto se djelomi¢no moze pripisati i povecanoj prevalenciji
¢imbenika rizika kao $to su Zu¢ni kamenci i metabolicki poremecaji u ovoj dobnoj skupini
(5,19). Kod osoba mlade zivotne dobi, AP je CeS¢e povezan s ¢imbenicima nacina zivota kao
Sto su prekomjerna konzumacija alkohola i puSenje (5). Osobe starije zivotne dobi takoder
imaju vecu vjerojatnost da ¢e dozivjeti teske oblike AP te imaju ve¢i rizik od komplikacija i
smrtnosti. Teza klinic¢ka slika povezana je s prisutnos¢u komorbiditeta 1 opéenito smanjenom

fizioloSkom rezervom (23).

U studiji koju su proveli Petrov 1 Yadav nije dokazana zna¢ajna razlika u prevalenciji
AP obzirom na spol (5), no Li i sur. navode kako muSkarci opéenito imaju vecu vjerojatnost
da ¢e razviti AP u usporedbi sa zenama (19). Dobno standardizirana stopa incidencije za
muskarce bila je visa nego za Zene 1 1990. godine (41,0 naspram 34,5 na 100 000) i 2019.
godine (38,8 naspram 30,6 na 100 000) (19). Ucestalost AP prema spolu se razlikuje obzirom
na etiologiju te je pankreatitis izazvan alkoholom ces$¢i kod muskaraca, dok je veca

vjerojatnost da ¢e zene razviti pankreatitis zbog Zu¢nih kamenaca (23).

2.2. Etiologija i patogeneza akutnog pankreatitisa

Bolest zu¢nih kamenaca vode¢i je uzrok APu svijetu te obuhvaca oko 38% svih
slu¢ajeva, a oko dvije tre¢ine pacijenata s AP uzrokovanim Zzu¢nim kamencima su Zene,
buduci da su Zuc¢ni kamenci ¢es¢i kod zena (24). Svi pacijenti koji su primljeni s dijagnozom
AP trebali bi u pocetnoj obradi provesti identifikaciju kamenaca u Zu¢nom mjehuru, §to se
obi¢no uzima kao pokazatelj etiologije AP i za identifikaciju dilatacije bilijjarnog duktusa, Sto

moze poduprijeti dijagnozu (24).

Cesto se navodi da je alkohol drugi najeiéi uzrok APna koji se odnosi do treéine
slu¢ajeva (oko 36%), dok je u isto¢noj Europi to vodec¢i uzrok (22).Pusenje je dodatni

¢imbenik rizika za AP, rekurentni AP i kroni¢ni pankreatitis, ponajvise kod osoba koje cesto
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konzumiraju alkohol (26). Nasuprot tome, niska konzumacija alkohola (< dva pi¢a dnevno
kod muskaraca i < jedno pi¢e dnevno kod Zena) kod nepusaca moze zastititi od prvog, ali ne i

sljede¢eg napadaja AP (27).

U globalnom sustavnom pregledu kojeg su proveli Carr i sur. utvrdeno je da je
hipertrigliceridemija uzrok akutnog pankreatitisa u oko 9% slucajeva, Sto ju ¢ini tre¢im
najces¢im uzrokom (28). Na hipertrigliceridemiju treba posumnjati kada u anamnezi nema
povijesti konzumacije alkohola, a slikovne metode ne ukazuju na drugu to¢nu etiologiju.
Razine triglicerida vece od 11,3 mmol/L smatraju se rizicnima za razvoj AP, no zbog
prestanka konzumacije hrane, razine triglicerida mogu se smanjiti unutar 24-48 sati nakon
pocetka bolesti, Sto ih ¢ini nepouzdanim za procjenu u tom razdoblju(29). Vazno je da se
razina triglicerida kod pacijenata s AP procjenjuje neposredno nakon prijema kako bi se
mogle utvrditi eventualne poviSene vrijednosti koje mogu biti uzrok AP, ali 1 povezane s

tezom klinickom slikom AP(30).

Etiologija i patogeneza AP intenzivno se istrazuju, ali su patogenetske teorije joS
uvijek kontroverzne. Prevladavajuce teorije o AP su teorija zajednickog puta i teorija
migracije zu¢nih kamenaca, koje se slazu da je klju¢ni Cimbenik za akutni pankreatitis
opstrukcija Zu¢nog kanala gusterace, koja povecava pritisak u kanalu gusterace, refluks zuci,
aktivaciju tripsina 1 autodigestiju gusterace (31). Medutim, iako opstrukcija kanala guSterace
moze igrati vaznu ulogu u patogenezi pankreatitisa zu¢nih kamenaca, ona nije dovoljna da
uzrokuje morfoloske promjene AP. Pretpostavlja se da neregulirana aktivacija tripsina unutar
acinarnih stanica gusSterace, odnosno aktivacija enzima unutar gusSterate dovodi do
autodigestije zlijezde i1 lokalne upale (32). Na molekularnoj razini, okidaci APinduciraju
ozljedu acinarnih 1 duktalnih stanica gustera¢e ometanjem normalnog intracelularnog
signaliziranja kalcija koji odrzava spregu podrazaja i izluc€ivanja (33). ViSestruki citokini
posreduju u snaznom proupalnom imunoloskom odgovoru, posebice faktor nekroze tumora-a
1 interleukini, pritom pogorSavajuci pocetnu ozljedu gusteracei Sire¢i upalne kaskade putem
limfne i sistemske cirkulacije u jetru, pluca, srce, bubrege 1 gastrointestinalni trakt. Navedeno
uzrokuje sindrom sustavnog upalnog odgovora, ranu klinicku zna¢ajku u umjereno teskom i
teSkom AP. Sindrom citokinske oluje rezultira pozitivnim povratnim vezama izmedu
oslobadanja citokina i programirane smrti imunoloskih stanica, pogorSavaju¢i disfunkciju vise

organa (34).
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2.3. Dijagnostika akutnog pankreatitisa

Klinicka manifestacija AP naj¢es¢e ukljucuje epigastri¢nu ili difuznu abdominalnu bol
(80-95% pacijenata), mucninu i1 povraéanje (40-80% pacijenata), povisenu tjelesnu
temperaturu, nisku zasi¢enost kisikom, tahipneju, tahikardiju, hipotenziju te ileus i/ili
kamence, prekomjerno konzumiranje alkohola, pusenje, pretilost, hiperlipidemiju i uzimanje
lijekova koji mogu izazvati bolest. Dijagnoza AP zahtijeva dva od tri kriterija: bol u trbuhu
koja je u skladu s pankreatitisom, serumska koncentracija amilaze ili lipaze tri ili viSe puta
veca od gornje granice normale 1 morfoloske promjene guSterace koje su u skladu s AP na
slikovnim dijagnostickim metodama za koje se koriste CT, MR ili u nekim slu¢ajevima
transabdominalni ultrazvuk (36). Potreban je oprez jer samo prva dva kriterija mozda nece
uspjeti identificirati Cetvrtinu pacijenata s AP, te se netocno dijagnosticira jedan od deset

bolesnika s AP (37).

Predvidanje ozbiljnosti APse provodi $to je prije moguée nakon prijema, kako bi se
odredilo za koje je pacijente vjerojatno ili ne da ¢e se razviti lokalne i/ili sistemske
komplikacije i za koje bi intenzivnije lijeCenje moglo imati koristi. Mnogi sustavi bodovanja
koji koriste klinicke i laboratorijske mjere sa ili bez slikovnih znacajki razvijeni su za
predvidanje tezine, od kojih su neki dizajnirani za razlikovanje blagog od teSkog AP
(38).Najsire prihvacena klasifikacija tezine APje Revidirana Atlantska klasifikacija
(RAC)koja razlikuje: blagi AP bez lokalnih komplikacija ili zatajenja organa; umjereno teski
APs prolaznim zatajenjem organa (< 48 h) i/ili lokalnim komplikacijama i/ili egzacerbacijom
komorbiditeta; 1 teSki APs perzistentnim zatajenjem organa (> 48 h)sa ili bez lokalnih

komplikacija (36).

Oko 65-70% pacijenata s APima nekomplicirani tijek bolesti s povlacenjem simptoma
unutar nekoliko dana, a nakon otpusta pacijentima je obi¢no potrebno 3-6 tjedana izostanka s
posla, plus dodatno vrijeme ovisno o uzroku i potrebnom lijeCenju. Otprilike 20-25%
pacijenata razvije umjereno teSki APkoji moZe karakterizirati lokalna ozljeda gusterace s
akutnim nakupljanjem tekucine i/ili nekrozom koja se moZze inficirati. Takvi pacijenti osjecaju
dugotrajniju bol, nutritivni deficit i boravak u bolnici Cesto duzi od 2 tjedna, a nakon
otpustapotrebno im je 6-12 tjedana ili viSe odsutnosti s posla. Otprilike 10% pacijenata razvije

teski AP, koji ¢e vjerojatno biti popracen dugotrajnijom, jakom boli, nutritivnim nedostatkom
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i boravkom u bolnici dulje od 4 tjedna. Znacajna komponenta je sistemska aktivacija citokina
povezana s akutnim respiratornim i/ili sr€anim i/ili bubreznim zatajenjem, koagulopatijom i
sepsom. Smrt je vjerojatna u do polovice ove skupine pacijenata, $to rezultira ukupnom
vjerojatno§¢u smrti u svim sluc¢ajevima od 1-5%, ovisno o demografiji i pruzanju zdravstvenih
usluga. Nakon otpusta, prezivjeli ¢e pacijenti obi¢no morati uzeti 12 ili vise tjedana odmora ili

se mozda nikada nece vratiti na posao (35).

BISAP skore razvijen je 2008. godine te se nerijetko koristi za predvidanje ozbiljnosti
AP jer ga jelako izracunati iz podataka dostupnih u prva 24 sata od prijema pacijenta (8,39).
BISAP bodovni sustav od 5 tofaka ukljucuje varijable: razinu ureje u krvi >25 mg/dl,
poremecaj mentalnog statusa, sindrom sistemskog upalnog odgovora (SIRS) 1 dob >60 godina
te prisutnost pleuralnog izljeva. Rezultati se rangiraju kao: 0 do 2 boda (niZza smrtnost, <2%) 1
3 do 5 bodova (visa smrtnost, >15%) (39).Za utvrdivanje morbiditeta 1 mortalitetacesto se
koristi i APACHE IIbodovni sustav, kojise temelji na 12 najc¢es¢e mjerenih fizioloskih mjera
ukljucenih u izvorni APACHE sustav (7,40).Varijable koje se procjenjuju odabrane su na
temelju klinicke procjene valjanosti i specificnosti mjerenja, Sirine pokrivenosti vitalnih
organskih sustava te objektivnosti, pouzdanosti i u€estalosti mjerenja. APACHE II bodovni
sustav je sustav klasifikacije ozbiljnosti bolesti koji se najces¢e koristi u jedinicama
intenzivnog lijeCenja, a procjenjuje se unutar 24 sata od prijema pacijenata. Rezultat se
izraCunava na iz 12 prijamnih fizioloskih varijabli koje se sastoje od akutne fizioloSke ocjene
(AaDO?2 ili PaO2, tjelesna temperatura, srednji arterijski tlak, pH krvi, brzina otkucaja srca,
brzina disanja, natrij u serumu, serumski kalij, kreatinin, hematokrit, broj bijelih krvnih
stanica, Glasgowska ljestvica kome), pacijentove dobi i kroni¢nog zdravstvenog stanja (7).
Visi rezultat ukazuje na tezi stupanj morbiditeta 1 veci rizik bolnickog mortaliteta (41).
Razliciti izvjestaji povezuju visi APACHE II rezultat pri prijemu i tijekom prva 72 sata s
viSom smrtnos¢u (< 4% s APACHE II rezultatom < 8 1 11%—-18% s APACHE II rezultatom >
8) (42).

2.4. Lijecenje akutnog pankreatitisa

Lijecenje AP je primarno usmjereno na nadoknadu teku¢inekako bi se
preveniralahipovolemija 1 hipoperfuzijaorgana, §to je dobro uspostavljen temelj lijecenja

sepse, koja ima brojne fizioloske sli¢nosti s akutnim pankreatitisom.Glavni ciljevi terapije
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teku¢inom kod pacijenata s AP usmjereni su na otkucaje srca, srednji arterijski tlak, srediSnji

venski tlak, izlu¢ivanje urina, ureu u krvi i hematokrit (43).

Povijesne smjernice za lijeCenje AP dopustale su pacijentu da uzima jako malo hrane
na usta kako bi izbjegao teoretski rizik od daljnjeg stimuliranja upaljene gusterace. Ova se
paradigma dramati¢no promijenila tijekom posljednjeg desetljeca jer su se prikupili daljnji
dokazi koji sugeriraju da rano hranjenje ne pogorsava upalu parenhima gusterace, ve¢ da je
zapravo korisno. Prema istrazivanju koje su proveli Zhao i sur. potkazalo se da rano hranjenje
moze skratiti duzinu hospitalizacije kod pacijenata s umjerenim i teSkim AP (44).Kod
pacijenata koji ne podnose oralnu dijetu moze se postaviti enteralna sonda za nutritivnhu
potporu jerpostoje jasni dokazi koji pokazuju da je enteralna prehrana u odnosu na totalnu
parenteralnu prehranu povezana sa smanjenim rizikom od inficirane peripankreasne nekroze 1

zatajenja vise organa (45).

Hitni ERCP (endoskopska retrogradna kolangiopankreatografija) indiciran je kod
pacijenata s AP 1 konkomitantnim akutnim kolangitisom. Medutim, kod pacijenata s
pankreatitisom zu¢nih kamenaca koji nemaju kolangitis, nije dokazano da hitni ERCP
poboljsava kriticne ishode, kao Sto su smrtnost i zatajenje organa, inficirana nekroza ili
ukupne stope nekrotiziraju¢egpankreatitisa. Stoga se hitni ERCP obi¢no ne preporucuje u AP
u odsutnosti akutnog kolangitisa (46). U sluCajevima kada je AP uzrokovan Zucnim
kamencima, kolecistektomiju treba izvesti kako bi se sprijecile ponovne epizode. Optimalno
vrijeme operacije odvaguje izazove operacije na pacijentu s akutnom upalom gusterace u
odnosu na rizik od ponavljaju¢ih komplikacija povezanih sa zu¢nim kamencima. Pacijenti
koji su otpusteni bez kolecistektomije imaju znacajan rizik od ponovnog akutnog pankreatitisa

1/ili kolangitisa (47).
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3. SARKOPENIJA

Pojam ,,sarkopenija“ izvedena je iz gréke fraze koja znaci siromastvo tijela, a prvi ju je
opisao Rosenberg 1989.godine, koji je definirao sarkopeniju kao gubitak skeletne miSiéne
mase 1 snage povezan sa starenjem (48). Smatra se da sarkopenija ukljucuje nekoliko
patofizioloskih procesa kao Sto su denervacija, mitohondrijska disfunkcija te upalne i
hormonalne promjene koje mogu dovesti do nepovoljnih zdravstvenih ishoda ukljucujuci
padove, funkcionalni pad, slabost 1 smrtnost zbog smanjenja nemasne tjelesne mase (1).
Nakon srednjih godina zivota, dolazi do gubitka miSi¢ne mase skeletnih miSi¢a za 6% po
desetljecu te se prevalencijasarkopenije krece od 11% do 50% kod populacije u dobi od 80

godina 1 vise (49).

Tijekom starenja se naruSavahomeostazaskeletnih misi¢a, $to dovodi do neravnoteZe
izmedu anabolickih 1 kataboli¢kih procesa procesu proizvodnje proteina. Stani¢ne promjene u
sarkopeni¢nom miSicu karakterizirane su smanjenjem veli€ine 1 broja miSi¢nih vlakana tipa II,
zajedno s intramuskularnom 1 medumisi¢énom masnom infiltracijom. Osim toga, smanjuje se 1
broj satelitskih stanica, ¢ija je glavna funkcija satelitskih stanica zamjena i popravak oste¢enih
misi¢nih vlakana (50). U sarkopeni¢nim skeletnim miSi¢ima, funkcija satelitskih stanica moze
biti smanjena zbog promjena sistemskih ¢imbenika koji reguliraju njihovu aktivnost i
diferencijaciju, kao Sto su transformiraju¢i faktor rasta-beta (TGF-B) i miogenin. Ostali
¢imbenici koji pridonose gubitku misi¢a ukljucuju disfunkciju neuromuskularnog spoja,
smanjeni broj motoric¢kih jedinica,upalu, inzulinsku rezistenciju, mitohondrijske disfunkcijei
oksidativni stres.Denervacija pojedina¢nih misiénih vlakana takoder uzrokuje znacajno
smanjenje u vlaknima tipa II, koja se naknadno zamjenjuju vlaknima tipa I i masnim tkivom
(49). Sarkopenija se moze klasificirati kao primarnasarkopenijakoja podrazumijeva gubitak
miSi¢ne mase 1 miSi¢ne snage kada nema drugog uzroka osim samog starenja tesekundarna
sarkopenijakoja podrazumijeva gubitak miSiéne mase 1 miSi¢ne snage koji prati kroni¢ne

bolesti, uznapredovale maligne bolesti 1 pothranjenost (50).

3.1. Dijagnostika sarkopenije

U svojoj definiciji iz 2018. godine, EWGSOP (eng. European Working Group on
SarcopeniainOlderPeople) navodi nisku snagu miSi¢a kao primarni parametar sarkopenije,
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obzirom da je miSi¢na snaga trenutno najpouzdanija mjera miSi¢ne funkcije. Dijagnoza
sarkopenije potvrduje se prisutnoséu dva od tri sljedeca kriterija: niska misSi¢na snaga, niska
koli¢ina ili kvaliteta misi¢a te loSa fizicka izvedba. Tezak oblik sarkopenije podrazumijeva

prisutnost sva tri kriterija (51).

Procjena snage misi¢a se najceS¢e provodi mjerenjem snage stiska Sake jer je
jednostavno i jeftino, odnosno zahtijeva samo upotrebu kalibriranog ru¢nog dinamometra pod
dobro definiranim uvjetima ispitivanja s interpretativnim podacima iz odgovarajuce referentne
populacije (52). Snaga stiska Sake u umjerenoj je korelaciji sa snagom u drugim dijelovima
tijela, tako da sluzi kao pouzdani surogat za kompliciranija mjerenja snage ruku i nogu. Kada
mjerenje snage stiska nije moguce zbog invaliditeta Sake (npr. s uznapredovalim artritisom ili
mozdanim udarom), koriste se druge metode za procjenu snage donjih ekstremiteta. Test
ustajanja sa stolice moze se koristiti za procjenu snage misSi¢a nogu, a podrazumijeva mjerenje
koli¢ine vremena potrebnog da pacijent ustane pet puta iz sjedeCeg polozaja bez koriStenja
ruku. Budu¢i da navedeni test zahtijeva i snagu i izdrZljivost, ovaj je test kvalificirana, ali

prikladna mjera snage (53).

Koli¢ina misi¢a moze se prikazati kao ukupna tjelesna skeletna misSi¢na masa, kao
apendikularna skeletna miSi¢na masa ili kao povrSina poprecnog presjeka misi¢a odredenih
misiénih grupa ili lokacija na tijelu. MRI 1 CT smatraju se zlatnim standardima za
neinvazivnu procjenu koli¢ine/mase miSi¢a, no ovi se alati ne koriste uobi¢ajeno u primarnoj
zdravstvenoj zastiti zbog visokih troskova opreme, nedostatka prenosivosti 1 potrebe za
visoko obucenim osobljem =za koriStenje opreme (53). Dvoenergetska rendgenska
apsorpciometrija (DXA) je instrument za neinvazivno odredivanje koli¢ine miSi¢a (ukupna
tjelesna masa nemasnog tkiva ili masa apendikularnih skeletnih misi¢a), ali razli¢ite marke
instrumenata ne daju dosljedne rezultate (54). Analiza bioelektricne impedancije (BIA) ne
mjeri izravno miSiénu masu, ve¢ umjesto toga izvodi procjenu miSi¢ne mase na temelju
elektri¢ne vodljivosti cijelog tijela, a zatim koristi jednadZbu pretvorbe koja je kalibrirana s

referencom nemasne mase izmjerene DXA u specifi¢noj populaciji (55).

Fizicka izvedba definirana je kao objektivno izmjerena funkcija cijelog tijela povezana
s kretanjem, odnosno predstavlja viSedimenzionalni koncept koji ne ukljucuje samo misice,
vec 1 srediSnju 1 perifernu zivcanu funkciju te ravnotezu. Fizicka izvedba moze se na razlicite
na¢ine mjeriti brzinom hoda, kratkim testom fizicke izvedbe (SPPB — eng. Short
PhysicalPerformanceBattery) 1 testom ustajanja i kretanja (TUG — eng. Time UpandGo) (51).
Brzina hoda smatra se brzim, sigurnim i vrlo pouzdanim testom za sarkopeniju te se Siroko
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koristi u praksi jer se pokazalo da brzina hoda predvida S$tetne ishode povezane sa
sarkopenijom—invaliditet, kognitivno oSte¢enje, potrebu za institucionalizacijom, padove i
smrtnost. Testom brzine hoda se mjeri vrijeme koje je potrebno pacijentu da prehoda
udaljenost od 4 metra (56). SPPB test ukljucuje procjenu brzine hoda, test ravnoteze i test
ustajanja sa stolice, pri ¢emu jemaksimalni rezultat 12 bodova, a rezultat < 8 bodova ukazuje
na losu fizicku izvedbu (53). TUG procjenjuje koliko je vremena potrebno pojedincu da
ustane sa standardne stolice, dode do markera udaljenog 3 m, okrene se, hodanatrag i ponovno

sjedne(51).

3.2. Utjecaj sarkopenije na ostala klinicka stanja

Razumijevanjem fizioloSkih mehanizama ljudskog organizma, moze se zakljuciti da
gubitak miSi¢ne mase i funkcije moze na mnoge nacine negativno utjecati na prognozu ostalih
klinickih stanja. Proces starenja se fizioloSki povezuje s promjenama sastava tijela poput
povecanja tjelesne masti 1 smanjenja mase skeletnih misi¢a, no kod mnogih pojedinaca sa
sarkopenijom razvija se sarkopenijska pretilost (57). Slozeno medudjelovanje uobicajenih
patofizioloskih mehanizama, poput povecanih proupalnihcitokina, oksidativnog stresa,
inzulinske rezistencije, hormonalnih promjena i smanjene tjelesne aktivnosti, u pozadini je
bliske veze izmedu sarkopenije 1 pretilosti. Sarkopenija 1 pretilost povezane su s metabolickim
poremecajima, poveCanim morbiditetom 1 mortalitetom, stoga se pretpostavlja da
sarkopenijska pretilost moze imati veci utjecaj na metabolicke bolesti i kardiovaskularni
morbiditet 1 mortalitet od same sarkopenije ili pretilosti (58). Nekoliko je studija istrazivalo
ucinke sarkopenije i pretilosti na kardiovaskularne bolesti (KVB) i1 smrtnost. Stephen i
Janssen dokazali su da je sarkopenijska pretilost povezana s povecanim rizikom od KVB na
temelju niske miSi¢ne snage, ali ne i miSi¢ne mase (59), dok su u drugoj studiji ispitanici sa
sarkopenijskom pretiloS¢u imali znacajno veci rizik od smrtnosti u usporedbi s osobama bez
sarkopenije (60). U studiji koja je koristila podatke iz studije NHANES III, starije Zene sa
sarkopenijom imale su vec¢i rizik od smrtnosti iz svih uzroka, neovisno o pretilosti (61), dok je
meta-analiza koju su proveli Tian 1 Xu pokazala da je sarkopenic¢na pretilost povezana s 24%
povecanjem rizika smrtnosti od svih uzroka u usporedbi s pacijentima bez sarkopenicne
pretilosti, osobito kod muskaraca (62). Onoue i sur. su zakljucili da je sarkopenija neovisni

¢imbenik rizika za produljene 1 ponavljane hospitalizacije 1 povecani rizik od smrtnosti kod
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pacijenata s kroni¢nim sréanim zatajenjem (63). Sarkopenija je takoder povezana s
postoperativnim komplikacijama i dugotrajnom smrtnos¢u kod pacijenata koji su podvrgnuti

kardiokirurskim zahvatima (64,65).

Nekoliko meta-analiza istrazivalo je povezanost sarkopenije i razli¢itih ishoda
povezanih sa zdravljem, no rezultati su bili nedosljedni. Primjerice, meta-analiza koje je
obuhvatila sedam studija sugerira da sarkopenija nije znac¢ajno povezana s ve¢im rizikom od
postoperativnih komplikacija kod pacijenata s rakom jetre (66), dok je druga meta-analiza
koja je ukljucila 28 studija pokazala da sarkopenija znacajno povecava rizik od velikih
postoperativnih komplikacija kod pacijenata s rakom probavnog sustava (67). Sarkopenija je
kod pacijenata s karcinomom povezana s pothranjeno$¢u i onesposobljenom imunoloskom
funkcijom te s veCom toksi¢nos¢u kemoterapije i manjom ucinkovito$¢u imunoterapije, Sto
dovodi do vecleg broja postoperativnih komplikacija 1 loSije stope prezivljavanja (68).
Dosadasnja istrazivanja takoder dokazuju da je sarkopenija usko povezana s nekoliko
komorbiditeta kao Sto su pepticki ulkus, kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest, osteoporoza,
Parkinsonova bolest i1 dijabetes melitus, $§to moze objasniti zaSto je sarkopenija povezana sa
Sirokim rasponom ishoda povezanih sa staros¢u kao §to je veca smrtnost od svih uzroka, rizik
od hospitalizacije, ponovni prijem i kognitivno oste¢enje (69,70,71). Liu 1 sur. su dokazali da
je sarkopenija dosljedno povezana s ve¢om ranom smrtnos¢u (u bolnici/l mjesec) 1 kasnom

smrtnos¢u (3-6 mjeseci i 1 godina) kod pacijenata koji boluju od sepse (72).

3.3. Sarkopenija i pankreatitis

Povezanost sarkopenije 1 pankreatitisa predmet je sve veceg interesa istrazivanja u
posljednjih nekoliko godina, s nedavnim sustavnim pregledima koji procjenjuju da je
prevalencijasarkopenije medu pacijentima s kroni¢nim pankreatitisom izmedu 17-62%
(10,73). Kod pacijenata s kroni¢nim pankreatitisom, sarkopenija je znacajno povezana sa
smanjenom kvalitetom Zzivota, smanjenom stopom prezivljavanja, povecanim brojem
hospitalizacija 1 loSijim kirurS§kim ishodom kod pacijenata podvrgnutih totalnoj
pankreatektomiji (74). Oyebola i sur. usporedili su indeks miSi¢a psoasa dobiven CT-om kod
pacijenata s kroni¢nim pankreatitisom i kontrolne skupine, a dokazali su znac¢ajnu povezanost
izmedu kroni¢nog pankreatitisa 1 niskog indeksa miSica psoasa kod pacijenata oba spola, §to

moze sugerirati da je kroni¢ni pankreatitis faktor rizika za razvoj sarkopenije (74). Obzirom
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da je etiologija sarkopenije povezana sa starenjem, slabija pokretljivost, pothranjenost i
sustavna upala znacajno pridonose razvoju sarkopenije, stoga proupalno stanje (zajedno s
pothranjenoséu i relativnom nepokretnos¢u zbog kroni¢ne boli) koje se cesto nalazi u

kroni¢nom pankreatitisu, pridonosi razvoju sarkopenije (75).

Od objavljivanja Revidiranih Atlantskih kriterija 2012. godine, rutinski se provodi CT
kod pacijenata s APtijekom hospitalizacije kako bi se procijenila ozbiljnost pankreatitisa i
otkrile komplikacije (36). To je omogucilo procjenu sastava tijela i njegovog utjecaja na
ozbiljnost APi mortalitet, a nekoliko nedavnih studija pokazalo je da procjena miSi¢a i
masnog tkiva kod pacijenata s AP mogu tocnije definirati prognozu (76,77). Parametri sastava
tijela kao Sto su povrSina misi¢a psoasa, ukupna povrsSina misic¢a trbusne Supljine, atenuacija
skeletnih miSica, indeks skeletnih miSi¢a 1 indeks miSi¢a psoasa mogu se izracunati iz CT
slika, §to omogucuje identifikaciju sarkopenije i1 sarkopenicne pretilosti pri prijemu 1 tijekom
hospitalizacije (1). Farquhar i sur.su u svojoj studiji pokazali da su sarkopenija (79%) 1
sarkopenic¢na pretilost (48%) visoko prevalentnekod pacijenata s teSkim AP, neposredno
nakon prijema u bolnicu (13). Prevalencijasarkopenije dosegla je vrhunac 3 mjeseca nakon
prijema (99%) 1 ostala visoka nakon 12 mjeseci (72%), a umultivarijantnoj analizi, prisutnost
sarkopenicne pretilosti, starije zivotne dobi 1 zatajenja vise organa bili su neovisni prediktori

ukupne smrtnosti uslijed AP (13).

Prethodno navedena studija koju su proveli Farquhar i sur. jedina je studija u kojoj je
procjenjivana prevalencijasarkopenije kod pacijenata s AP (13), no unedavnoj studiji
provedenoj u Kini pacijenti s APimali su znacajno vecu razinu visceralnog i potkoznog
masnog tkiva te znacajno manju atenuaciju skeletnih misSica od kontrolnih pacijenata
(78).Navedeni nalazi kod pacijenata sAPpovezanisu s povecanom 3-mjeseCnom smrtnoScu
(78), a slicni rezultati primije¢eni su u americkoj studiji na 507 pacijenata s
nekrotiziraju¢impankreatitisom, gdje je manja gustoca skeletnih misi¢a bila povezana s
povecanom tezinom bolesti (79). Studija iz JuZzne Koreje na sli¢an je nacin pokazala da je
razvoj umjereno teskog APbio povezan s manjim volumenom skeletnih miSi¢a i ve¢om

povrSinom visceralnog masnog tkiva (77).
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4. CILJEVI I HIPOTEZE

C1: Istraziti prevalencijusarkopenije kod pacijenata s akutnim pankreatitisom.

C2: Usporediti APACHE 1I score i BISAP score kod pacijenata s akutnim pankreatitisom,
obzirom na prisutnost sarkopenije.

C3: Usporediti stopu smrtnosti kod pacijenata s akutnim pankreatitisom, obzirom na

prisutnost sarkopenije.

H1: Prevalencijasarkopenije kod pacijenata s akutnim pankreatitisom podjednaka je kao u
opc¢e populacije.

H2: Pacijenti s akutnim pankreatitisom kod koji je dokazana prisutnost sarkopenije imaju
podjednake vrijednosti APACHE II 1 BISAP, kao oni bez sarkopenije

H3: Pacijenti s akutnim pankreatitisom 1 sarkopenijom imaju podjednaku stopu smrtnosti kao

1 pacijenti bez sarkopenije.
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5. ISPITANICI I METODE

Istrazivanje je provedeno retrospektivno te su ukljueni pacijenti koji su u
vremenskom periodu od 01.01.2022. do 31.12.2023. godine zaprimljeni na Zavod za
gastroenterologiju Klinickog bolni¢kog centra Rijeka uslijed akutnog pankreatitisa. Kriterij
ukljucenja u istrazivanje bio je postavljena dijagnoza akutnog pankreatitisa te provodenje CT-
a, dok su iz istrazivanja iskljuceni svi pacijenti s akutnim pankreatitisom kod kojih nije
proveden CT. Ocekivani broj ispitanika bio je 100.

Podaci potrebni za ostvarivanje istrazivanja prikupljeni su iz bolnickog informatickog
sustava, uz poStivanje anonimnosti pacijenata. Potrebni podaci ukljucivali su spol, dob,
tjelesnu visinu 1 tjelesnu masu (pomocu kojih se izraCunava indeks tjelesne mase). Odredeni
su prediktori tezine akutnog pankreatitisa— APACHE II (eng. AcutePhysiologyandChronic
Health Evaluation II) bodovni sustav, BISAP (eng. Bedside Index ofSeverity for
AcutePancreatitis) bodovni sustav te CTSI (eng. ComputerizedTomographySeverity Index).

Sukladno revidiranim Atlanta kriterijima odredene su lokalne komplikacije bolesti i
organsko zatajenje (36). Definirana je etiologija bolesti te su zabiljezene duljina boravka u
bolnici 1 smrtnost. Procjena postojanja sarkopenije definirana je odredivanje indeksa miSica
psoasa (eng. PsoasMuscle Index, PMI) 1 prosje¢nim izracunom Hounsfieldovih jedinica (eng.
HounsfieldUnitAverageCalculation, HUAC) na razini tre¢eg lumbalnog kraljeska (L3).
Granic¢ne vrijednosti za PMI definirane su na razini 6,36 cm2/m2, odnosno za HUAC na
razini 25% kvartile vrijednosti mjerenih u nasih ispitanika. Prisutnost i utjecaj komorbiditeta
na tezinu 1 ishod bolesti odredena je Charlsonovim indeksom komorbiditeta (eng.
CharlsonComorbidity Index, CCI) .

Vecina navedenih podataka koriStena je za provodenje statisticke obrade podataka s
ciljem dokazivanja postavljenih hipoteza te za tocniji prikaz ispitivanog uzorka. Svi
prikupljeni podatci koristiti ¢e se isklju¢ivo u svrhu izrade diplomskog rada te ¢e koriStenje
podataka biti ¢e odobreno od strane etickog povjerenstva Klinickog bolni¢kog centra Rijeka.

Statisticka analiza provedena je primjenom softverskog programa MedCalcStatistical
Software verzija 14.8.1 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgija). Deskriptivna statistika
izrazena je pomocu srednje vrijednosti 1 standardne devijacije, odnosno medijana i
pripadaju¢eg raspona. Kategoricke varijable usporedivane su primjenom Fisherovog
egzaktnog testa ili 2 testa, dok su razlike srednjih vrijednosti izmedu nezavisnih grupa

ispitanika usporedivane primjenom Student t-testa ili Mann-Whitney U testa. Korelacija medu
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pojedinim varijablama odredena je primjenom Pearsonovog korelacijskog testa. Razina

statisticke znacajnosti definirana je kao p<0,05.
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6. REZULTATI

Analizirano je ukupno 100 ispitanika, od kojih je bilo 68 muskaraca i 32 Zena.
Medijan dobi ispitanika iznosio je 67 godina (IQR = 52-73 godine). Prosjecna tjelesna visina
ispitanika bila je 1,74 m, a prosjecna tjelesna masa 84,26 kg, dok je prosjecni ITM bio 27,88
+ 4,72 kg/m2. Udio ispitanika s izrazenom sarkopenijom bio je 16% (n = 16) prema PMI,
odnosno 26% (n = 26) prema HUAC indeksu. Nije bilo statisticki znacajne razlike u
prevalencijisarkopenije medu spolovima prema PMI (4/32 vs 12/68; P = 0,71), kao ni prema
HUAC indeksu (8/32 vs 18/68; P = 0,93). Prosjecna vrijednosti PMI iznosila je 13,78 + 7,49
cm2/m2 dok je vrijednost HUAC bila 35,99 + 10,85. Ukupna prosjec¢na duljina hospitalizacije

za sve ukljucene ispitanike iznosila je 11,82 + 7,68 dana.

Najcesc¢i uzrok AP u ispitivanom uzorku bili su Zu¢ni kamenci, a ucestalosti svih pojedinih

etioloSkih ¢imbenika prikazane su na Slici 1.

ETIOLOGIA AKUTNOG PANKREATITISA

1% 2%

\d

m Bilijarna m Etilicna = Hiertrigliceridemija = Nepoznate = Pancreas divisum e Tumor

Slika 1 - graficki prikaz etiologije akutnog pankreatitisa
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Procijenjena prosjecna tezina AP prema BISAP bodovnom sustavu iznosila je 0,98 + 0,85,
dok je prema APACHE II sustavu iznosila 7,52 + 3,91. Sukladno morfoloskim promjenama
koje su utvrdene kontrastnim CT-om abdomena tezina bolesti prema CT indeksu (CTSI)
iznosila je u prosjeku 3,20 £ 2,30. Prosjecna vrijednost CharlsonComorbidity Indeksa bila je
2,92. Prisutnost lokalnih komplikacija bolesti, u¢estalosti razvoja organskog zatajenja te stopa

smrtnosti prikazani su u Tablici 1.

Tablica 1. Komplikacije AP kod ispitanika ukljucenih u istrazivanje (n=100).

Komplikacije N (%)
Nekroza 28 (28)
Akutne tekuce kolekcije 38 (38)
Akutne nekroti¢ne kolekcije 22 (22)
Organizirane nekroze 8(8)
SIRS 8(8)
Prolazno organsko zatajenje 20 (20)
Perzistentno organsko zatajenje 2(2)
Smrtnost 0(0)

Znacajna korelacija utvrdena je izmedu prisutnosti sarkopenije definirane prema PMI 1

vrijednosti APACHE II bodovnog sustava, BISAP sustava, CCI i dobi ispitanika(Tablica 2.).
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Tablica 2. Pearsonova korelacija sarkopenije definirane prema PMI i analiziranih ¢imbenika.

Sustavbodovanja Korelacija

APACHE 11 r=-0.38; P=0.006
BISAP r=-0.32; P=0.02
Charlson Comorbidity Indeks r=-0.43; P=0.002
Dob r=-0.35 ; P=0.01

Ukoliko se razmatra sarkopenija definirana prema HUAC indeksu, znacajna korelacija
utvrdena je izmedu sarkopenije 1 vrijednosti APACHE II bodovnog sustava, BISAP sustava,
CharlsonComorbidity Indeksa, dobi bolesnika, ITM-a 1 duljine hospitalizacije. Prema ostalim
analiziranim ¢imbenicima nije utvrdena znacajna korelacija sarkopenije definirane PMI i

HUAC indeksima (Tablica 3).

Tablica 3. Pearsonova korelacija sarkopenije definirane prema HUAC 1 analiziranih

¢imbenika.

Parametar Korelacija
APACHE II r=-0.73; P<0.0001
BISAP r=-0.58; P<0.0001
CharlsonComorbidity Indeks r=-0.68; P<0.0001
Dob r=-0.58; P<0.0001
IT™M r=-0.39; P=0.005
Duljina hospitalizacije r=-0.32; P=0.02

Prema odredivanju HUAC parametra i definiranju sarkopenije sukladnom istom, izmedu
ispitanika s razvijenom sarkopenijom i onih bez sarkopenije utvrdena je znacajna razlika u

dobi, ITM-u, vrijednosti APACHE II bodovnog sustava i CharlsonComorbidity Indeksa.
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Ostali ¢imbenici nisu se znacajnije razlikovali izmedu navedenih skupina bolesnika. Pri

koristenju definicije sarkopenije prema PMI parametru, nisu utvrdene znacajne razlike u

analiziranim ishodima izmedu bolesnika sa i bez sarkopenije(Tablica 4).

Tablica 4. Usporedba ispitanika s izrazenom sarkopenijom prema HUAC indeksu i onih bez

sarkopenije (n=100).

Parametar Sarkopenija Bez sarkopenije P-vrijednost
(n=26) (n=74)
Dob, srednja vrijednost = SD (godine) 76 £7,23 59,22 £ 14,12 0,0002
ITM, srednja vrijednost + SD (kg/m?) 30,85 + 3,77 26,84 +4,62 0,007
Duljina hospitalizacije, srednja vrijednost 13.46 48,34 11244747 0.8
+SD
APACHE II, srednja vrijednost = SD 10,92 + 20,74 6,32 +£8,28 0,0001
BISAP, medijan (raspon) 1(1-3) 1(0-3) 0,89
CTSI, medijan (raspon) 2 (0-7) 3 (0-10) 0,24
CClI, srednja vrijednost = SD 5,00 +£2,48 2,19 +£1,81 0,0001
Nekroza, n (%) 4 (15) 26 (35) 0,10
Akutna tekuca kolekcija, n (%) 10 (39) 28 (38) 0,86
Akutna nekroti¢na kolekcija, n (%) 309 22 (30) 0,06
Pseudocista, n (%) 0(0) 0(0) N/A
Organizirana nekroza, n (%) 2(8) 6(8) 0,72
Organsko zatajenje, n (%) 6 (23) 16 (22) 0,91
Smrtnost, n (%) 0(0) 0(0) N/A
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7. RASPRAVA

U istrazivanju je sudjelovalo ukupno 100 ispitanika, prosjecne dobi od 67 godina te je
veéina bila muskog spola (68%). Prema navedenome je vidljivo da je ispitivani uzorak u
skladu s dosadasnjim studijama koje potvrduju da je prevalencija AP naj¢es¢a u dobi iznad 60
godina (3,5,19) te da cCeS¢e zahvaéa muskarce u odnosu na Zene (3,19,23). Povecéanje
prevalencije proporcionalno sa zivotnom dobi povezano je s kompleksnom etiologijom i
patofiziologijom AP, odnosno porastom zivotne dobi povecava se 1 ucestalost zucnih
kamenaca koji su najc¢es¢i uzrok AP (24) te je u ovom istrazivanju udio bilijarne etiologije
obuhvacao vise od polovice ispitanika (54%). Porastom zivotne dobi povecava se 1 ucestalost
drugih uzroka AP poput hipertriglicidemije (28,29) te kumulativnih ucinaka dugotrajne
prekomjerne konzumacije alkohola, posebice kod musSkaraca (22,26,27), koji su u ovom

istrazivanju definirani kao uzrok 6% odnosno 32% AP.

Prevalencijasarkopenije u ispitivanom uzorku iznosila je 16% prema PMI, odnosno
26% prema HUAC indeksu. U studiji koju su proveli Petermann-Rocha 1 sur., procijenjeno je
da globalna prevalencijasarkopenije varira izmedu 10% 1 27%, odnosno prevalencija se
kretala od 8% do 36% kod populacije u dobi <60 godina i od 10% do 27% kod populacije u
dobi >60 godina (3). Obzirom da je prosjec¢na dob ispitanika uklju¢enih u ovo istrazivanje
iznosila 67 godina, prevalencijasarkopenije kod pacijenata s AP podjednaka je kao kod opce
populacije. Navedeni podaci nisu u skladu s istrazivanjem koje su proveli Farquhar i sur. koji
su u svojoj studiji pokazali da je sarkopenija bila prisutna kod cak 79% pacijenata s AP
neposredno nakon prijema u bolnicu, dok je sarkopeni¢na pretilost bila prisutna kod 48%
pacijenata (13). Razlog tako visokoj prevalenciji je vjerojatno ¢injenica da su u navedenom
istrazivanju ukljuceni bolesnici s pretezito teSkim AP 1 znafajno veéim stupnjem
komplikacija, posebno u vidu respiratorne insuficijencije. U takvih je bolesnika
predmnijevana veéa ucestalost i rizik razvoja sarkopenije 1 sarkopenicne pretilosti. Prosje¢ni
ITM ispitanika koji su sudjelovali u istrazivanju iznosio je 27,88 kg/m2, Sto ukazuje na to da
su ispitanici preuhranjeni, a unato¢ tome gotovo jedna cetvrtina njih (26%) je imala

sarkopeniju.

Prema svim prediktorima teZine AP, 80%-85% ispitanika uklju€enih u ovo istrazivanje
razvilo je blazi do umjereni oblik bolesti, $to je u skladu s dosadasnjim istrazivanjima koja

dokazuju da oko 70% pacijenata s AP razvije blagi, nekomplicirani tijek bolesti (35).
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Najcesc¢e komplikacije kod ispitanika u ovom istrazivanju bile su akutne tekuée i nekroti¢ne
kolekcije (38%, 22%) te prolazno organsko zatajenje (20%), ¢ime se AP definira kao
umjereno tezak. Vrlo mali udio ispitanika (2%) razvio je perzistentno organsko zatajenje, $to

ukazuje na tezak oblik AP, stoga nije iznenadujuce da nije doslo do smrtnih ishoda.

Statisticka obrada podataka dokazala je znacajnu korelaciju izmedu prisutnosti
sarkopenije definirane prema PMI i vrijednosti APACHE II bodovnog sustava, BISAP
sustava, CCI i dobi ispitanika. Prema navedenome se moze zakljuciti da je prisutnost
sarkopenije povezana s vecim vrijednostima APACHE II i BISAP, odnosno da se kod
pacijenata sa sarkopenijom potencijalno razvijaju tezi oblici bolesti. Takoder, prisutnost

sarkopenije je povezana s ve¢im brojem komorbiditeta, kao 1 viSom zivotnom dobi.

Korelacija izmedu prisutnosti sarkopenije definirane prema HUAC 1 ostalih ¢imbenika
(APACHE II, BISAP, CCI, zZivotne dobi, ITM 1 duljine hospitalizacije) takoder ukazuje da su
ispitanici sa sarkopenijom imali znacajno viSe vrijednosti prediktora rizika i prediktora tezih
oblika bolesti te su zahtijevali dugotrajniju hospitalizaciju. S obzirom na navedene Cimbenika
1 povezanosti sarkopenije s istima, moguce je da bi analizom znacajno veceg broja ispitanika
utvrdili 1 korelaciju s konkretnim komplikacijama bolesti, kako lokalnim, tako i sistemskim.
Naime, veci broj ispitanika povecao bi zasigurno i ve¢i udio tezih oblika AP s ve¢im brojem
komplikacija te bi se na analiziranom vec¢em broju ishoda mogao ostvariti objektivniji i

precizniji rezultat.

Sarkopenija je kod ove skupine pacijenata takoder bila povezana s ve¢im ITM, Sto
zapravo ukazuje na visoku prisutnost sarkopenicne pretilosti u ovih pacijenata. Pretilost je
poznati rizi¢ni ¢imbenik za teze oblike AP, a udruzena sa sarkopenijom potencijalno dodatno
povecava rizik loSeg ishoda bolesti. Dosadasnja istrazivanja potvrduju da prisutnost
sarkopenije, sarkopenicne pretilosti, starije Zivotne dobi i zatajenja viSe organa, utjeCe na
razvoj tezih oblika AP i eventualnih smrtnih ishoda (13). Cak i u dosadasnjim istraZivanjima u
kojima nije postavljena dijagnoza sarkopenije, manji volumen skeletnih misica 1 ve¢i udio
visceralnog masnog tkiva, povezani su s tezim klini¢kim tijekom bolesti 1 ve¢im brojem
komplikacija (77,78,79). Ova je spoznaja, potvrdena i u ovom istrazivanju, bitna za shvacanje
vaznosti nutritivnog pristupa lijeenju bolesnika s AP, ¢ak i1 u slucaju prisutne pretilost.
Predugo obustavljanje primjerenog nutritivnog unosa u ovih bolesnika moze uzrokovati
dodatne negativne ucinke na pogorSanje sarkopenije te dodatno povecati rizik razvoja

ozbiljnih komplikacija uz produljenje vremena oporavka. Takoder, istiCe se time i vaznost
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provodenja adekvatne fizikalne terapije, odnosno odgovarajuée tjelesne aktivnosti kojom se

potice povecanje miSi¢ne mase i poboljsanje funkcije misSic¢a, odnosno snage.

Izmedu ispitanika s razvijenom sarkopenijom i onih kod kojih nije utvrdena prisutnost
sarkopenije, utvrdena je znacajna razlika u dobi, ITM-u, vrijednosti APACHE II bodovnog
sustava i CCI. Tocnije, ispitanici sa sarkopenijom su bili znaajno stariji, u vecoj mjeri
preuhranjeni, imali ve¢i APACHE II rezultat i potencijalno tezi oblik bolesti te znac¢ajno vise
komorbiditeta, u odnosu na ispitanike kod kojih nije utvrdena prisutnost sarkopenije.
Medutim, obzirom da kod ispitanika s AP uklju¢enih u ovo istrazivanje nije doslo do smrtnog

ishoda, nije moguce testirati H3.

Dosadasnja istrazivanja potvrduju da ¢e pacijenti sa sarkopenijom imati produljeni
boravak u bolnici zbog odgodenog oporavka, obzirom da gubitak miSi¢ne mase smanjuje
pokretljivost, usporava cijeljenje rana 1 smanjuje ukupnu otpornost tijela na bolesti (58).
Takoder, pacijenti sa sarkopenijom izlozeni su vecem riziku od komplikacija tijekom
hospitalizacije, viSih stopa ponovljene hospitalizacije, otezanom oporavku i povecanom

stopom smrtnosti (62,63,64,65).

Prednost ovog istrazivanja je Sto je procjena prevalencijesarkopenije i njenog utjecaja
na klinicki tijek bolesti provedena na vrlo homogenoj skupini ispitanika, dok se cCesto
istrazivanja sarkopenije i nutritivnih intervencija provode na razli¢itim bolesnicima, koji
boluju diferentnih bolesti s utjecajem na razlic¢ite organske sustave. Metoda odredivanja
sarkopenije koriStena u ovom istrazivanju, odnosno CT abdomena predstavlja najosjetljiviju i
najpouzdaniju metodu detekciju, posebice prilikom koriStenja viSe parametara. lako kao
nuspojavu ukljucuje zracenje ispitanika, sama je metoda nuzno potrebna i sukladno vaze¢im
smjernicama indicirana za procjenu lokalnih komplikacija i stupnja nekroze u AP te je na ovaj

nacin ujedno koriStena i za procjenu sarkopenije.

Ogranicenja ovog istrazivanja prije svega obuhvacaju retrospektivnu narav istraZivanja
te relativno ograni¢en broj ukljucenih ispitanika. Kao §to je prethodno spomenuto, poseban
interes u svim istrazivanjima AP predstavljaju teski oblici bolesti, jer su oni povezani s
pojavom komplikacija i pove¢anom smrtnoS¢u. Upravo na toj skupini ispitanika nastojimo
utvrditi utjecaj specifi¢nih ¢imbenika i intervencija. S obzirom da je udio teskih oblika mali,
potrebno je ukljuciti znatno ve¢i ukupni broj ispitanika, kako bi se realne promjene i uc¢inci
rizicnih ¢imbenika i1 eventualnih intervencija ocitovali u rezultatima s odgovaraju¢om razinom

sigurnosti 1 statistiCke znacajnosti. Takoder, poboljSanje istraZivanja predstavljalo bi i1
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ponavljanju procjenu statusa uhranjenosti i sarkopenije tijekom citave hospitalizacije
razli¢itim metodama procjene. To je naravno moguce iskljucivo u prospektivnom obliku

istrazivanja.

Naposljetku, kao vodilju za buduca istrazivanja svakako bi trebalo razmotriti
provodenje prospektivog istrazivanja u kojem bi se uz prethodno spomenutu ponavljanu
procjenu nutritivnog statusa i procjenu sarkopeniju, provodilo i odgovarajue mjerenje
energetskih potreba bolesnika i potrebe za nadoknadom proteina, te na odgovaraju¢i naéin
registrirala nutritivna terapija koje je primijenjena u lijecenju oboljelih od AP. Na taj bi nacin
proveli objektivniju procjenu ucinka malnutricije 1 sarkopenije na tijek AP, kao i1 ucinak
nutritivne terapije na razvoj ili eventualno pogorSanje sarkopenije tijekom hospitalizacije,

odnosno tijek samog AP.
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8. ZAKLJUCAK

Provedbom ovog istrazivanja utvrdeno je da je ucestalost sarkopenije kod pacijenata s
akutnim pankreatitisom podjednaka onoj u opcoj populaciji. Iako se prevalencija djelomi¢no
moze povezati sa starijom zivotnom dobi, rezultati dokazuju da dio pacijenata s akutnim
pankreatitisom bez obzira na relativno kratkotrajan tijek bolesti, ve¢ ima sarkopeniju ili ju
dodatno razvije tijekom hospitalizacije. Unato¢ tome §to su pacijenti s akutnim pankreatitisom

nerijetko preuhranjeni ili pretili, Cesto razvijaju sarkopeniju ili sarkopeni¢nu pretilost.

Postoji znacajna povezanost izmedu visih rezultata bodovnih sustava predikcije teZine
bolesti koriStenih u ovom istrazivanju 1 prisutnosti sarkopenije, Sto ukazuje na to da je
sarkopenija povezana s tezim oblicima akutnog pankreatitisa, duzom hospitalizacijom 1i
otezanim oporavkom. Medutim, tezak oblik akutnog pankreatitisa bio je prisutan kod
relativno malog broja ispitanika u ovom istrazivanju pa je i1 utvrdivanje utjecaja odredenih
¢imbenika na teZinu bolesti otezano, odnosno potreban je puno veci broj ispitanika da se
utvrde potencijalne razlike u klinickom tijeku akutnog pankreatitisa uz prisutnost sarkopenije.
Takoder, u ovo istrazivanje nije ukljucen niti jedan pacijent kod kojeg je doSlo do smrtnog
ishoda, stoga je nemoguce utvrditi povezanost sarkopenije i vece stope mortaliteta kod

pacijenata s akutnim pankreatitisom.
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