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САЖЕТАК  

 

Увод: Акутни панкреатитис (АП) је нагла упала гуштераче са непредвидивим током и 

неизвесним исходом. 

 

Циљ: Циљ ове докторске дисертације је да испита факторе који су најједноставнији за 

примену и најобјективнији за процену тежине АП, предвиђање развоја компликација и 

исход лечења болесника у нашим условима. 

 

Методологија: Истраживање је спроведено као проспективна студија  у КБЦ 

Бежанијска Коса у Београду и обухватило је болеснике са дијагнозом АП. 

Истраживање је спровeдено у неколико фаза: на пријему (нулти дан), 48, 72 сата, 7 

дана и након 12 месеци. У студију су укључени болесници оба пола, старији од 18 

година. 

 

Резултати: У нашем истраживању је било 50 болесника од којих је до отпуста из 

болнице преживело 84% а умрло је 16%. Болесника мушког пола је било 52% а 

болесника женског пола 48%. Најчешћи узрок АП била је калкулоза жучне. Највећи 

број болесника (42%), био је у старосној групи од 66 до 75 година. Тешка форма 

панкреатитиса је учесталија код млађе старосне доби и са већим индексом телесне масе 

(BMI). Болесници који су имали тешку форму АП су дуже били на механичкој 

вентилацији (МВ) и дуже су лечени у јединици интензивног лечења (ЈИЛ). Значајно 

дуже су на MВ били болесници са сепсом/септичним шоком.

Време преживљавања је краће код болесника који су  имали сепсу или септични шок, 

који су били гојазни  и који су имали тешку форму АП. 

 

Закључак: Примена одређених бодовних система и биомаркера запаљења у 

различитим фазама лечења има значаја у процени предвиђања коначног исхода 

лечења, тежине АП, појаву компликација, дужине боравка у ЈИЛ, дужине МВ. 

 

Кључне речи: акутни панкреатитис, APACHE II, механичка вентилација, С-реактивни 

протеин, прокалцитонин, MEWS, BISAP, Рансонов скор, Панкреас скор, боравак у 

ЈИЛ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Acute pancreatitis (AP) is a sudden inflammation of the pancreas with an 

unpredictable course and an uncertain outcome.  

Aim: The aim of this doctoral dissertation is to examine the factors that are the easiest to 

apply and the most objective to assess the severity of AP, predict the development of 

complications and the treatment outcome of patients in our conditions. 

Material and methods: The research was conducted as a prospective study at the CHC 

Bezanijska Kosa in Belgrade and included patients admitted with a diagnosis of AP. The 

research was conducted in several phases: on admission (zero day), 48 hours, 72 hours, 7 

days and after 12 months. The study included patients of both sexes over the age of 18. 

Results: In our study, there were 50 patients of whom 84% survived discharge from the 

hospital and 16% died. There were 52% males and 48% females. The most common cause 

of AP was gallbladder calculosis. The largest number of patients (42%) was in the age group 

of 66 to 75 years. Severe form of pancreatitis is more common in younger and with 

increased body mas index (BMI). Patients who had severe AP were longer on mechanical 

ventilation (MV) and treated longer in the intensive care unit (ICU). Patients who had sepsis 

/ septic shock were significantly longer on MV. 

Survival time was shorter in patients who had sepsis or septic shock , who were obese  and 

who had severe AP. 

Conclusion: The use of certain scoring systems and biomarkers of inflammation in different 

phases of treatment is important in assessing the prediction of the final outcome of 

treatment, severity of AP, occurrence of complications, length of stay in ICU, length of MV. 

Key words: Acute pancreatitis, APACHE II, mechanical ventilation, CRP, Procalcitonin, 

MEWS, BISAP, Ranson scor, Pancreas score, admission to ICU. 
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1. УВОД 

 

1.1. Дефиниција АП 
 

Акутни панкреатитис (АП) је инфламаторно обољење панкреаса које изазива локално 

оштећење, системски инфламаторни одговор и органску инсуфицијенцију [1]. Ово 

обољење је једна од најчешћих болести гастроинтестиналног тракта, има непредвидив 

ток и неизвестан исход [2]. 

 

1.2. Учесталост АП и морталитет 

 

Недавне студије показују да број оболелих од АП варира између 4,9 и 73,4 случајева на 

100.000 становника широм свет и у сталном је порасту [3, 4]. Ово повећање инциденце 

АП је последица повећане гојазности становништва, чешће појаве жучних каменаца и 

боље дијагностике (мултислајсна компјутеризована томографија - MSCT, ендоскопски 

ултразвук и др.) [5]. Инциденца АП је различита у различитим земљама тако да неке 

европске земље као што су Енглеска, Холандија и Хрватска имају ниску инциденцу, 

нешто виша је у Немачкој и Шкотској, а изразито висока инциденца је у Финскoј и 

Пољској због веће злоупотребе алкохола [6, 7, 8, 9]. Укупна стопа смртности за АП је 

око 5%, па све до 10- 30% код тешке форме болести. док се, према неким другим 

студијама, морталитет код тешке форме креће и до 50% [10, 11]. 
 

1.3. Етиологија АП 
 

Најчешћи узроци АП су: холелитијаза, алкохолизам, пушење, пост ендоскопска 

ретроградна холангиопанкреатографија - ERCP, хиперлипидемија, тумори панкреаса 

(бенингни и малигни), различити лекови и њихови метаболити, хередитарни, 

аномалије панкреаса (физиолошке и анатомске), трансплантације органа, непознати 

(идиопатски) узрок и други [1]. 

Билијарни АП. У 40-70% случајева узрок АП је холелитијаза [10]. Код свих болесника 

са сумњом на АП се зато мора урадити ултразвучни преглед абдомена [12, 13, 14]. 

Уколико се на ултразвучном прегледу дијагностикује холелитијаза ови болесници 

морају бити упућени хирургу у циљу извођења холецистектомије. То је најбољи начин 

превенције поновљених напада АП или настанка билијарне сепсе [13, 14]. 

Алкохолни АП. У 25-35% случајева АП је изазван алкохолом [15, 16, 17]. Он се 

манифестује читавим спектром различитих симптома, почев од дискретних епизода 

АП до хроничних иреверзибилних форми. Уколико је болесник алкохоличар дуже од 5 

година, или је “тежак” алкохоличар (свакодневно узима > 50g алкохола), дијагнозу је 

једноставно поставити [18, 19]. Међутим, истраживања су показала да се клинички 

евидентне форме АП јављају код < 5% тешких алкохоличара, што значи да настанку 

АП вероватно доприносе и други преципитирајући фактори (генетски фактор или 

пушење) [17, 19, 20]. 

Акутни панкреатитис као компликација дијагностичко - терапеутских 

процедура. АП такође може настати и као компликација неких дијагностичко-

терапеутских метода као што је ЕRСР. Инциденца је од 2% - 9% у већини 

неселективних проспективних студија [21, 22]. Након извођења ове дијагностичке 
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процедуре болесник се жали на бол у трбуху који је повезан са хиперамилаземијом и 

захтева хоспитализацију [23]. 

Пушење. Пушење је сматрано значајним кофактором у развоју алкохолног 

панкреатитиса, али су неке студије установиле да пушење може бити и самосталан 

фактор ризика за настанак акутног и хроничног панкреатитиса, који је зависан од 

количине и дужине пушења [20, 24]. Пушење такође може да потенцира настанак 

панкреатитиса изазваног алкохолизмом за сада још увек непознатим механизмима [19, 

24, 25, 26, 27, 28, 29, 30].  

АП изазван другим узроцима. Према неким наводима у литератури, лекови, 

инфективни агенси или метаболички поремећаји као што су хиперкалцемија или 

хиперпаратиреоидизам могу да изазову АП али ово још увек није доказано [31, 32].  

 Новије студије показују да примарни хиперпаратиреоидизам (PHPT) има 

предиктивну вредност у настанку АП и да код пацијената који имају бол у трбуху 

треба одредити ниво серумских амилаза, калцијума и паратиреоидног хормона (PTH), 

ради постављања дијагнозе [33]. 

 У 1-4% случајева узрок АП је хипертриглицеридемија, али се ради о 

вредностима триглицерида у серуму већим од 1.000 mg/dl [34, 35]. Према неким 

ауторима ниво серумских триглицерида већи од 11 mmоl/L може изазвати напад АП а 

код 20% болесника са АП серум је липемичан (налик на млеко)[36, 37, 38]. 

 Различити лекови и њихови метаболити највероватније доводе до токсичног 

поремећаја интраћелијског метаболизма у ткиву панкреаса изазивајући токсични 

панкреатитис. Прва група лекова код којих је доказана сигурна повезаност између 

узимања лека и појаве АП су: азатиоприн, стероиди, цитостатици, фуросемид, 

хлоротиазид, сулфосалазин, месалазин, тетрациклини, опијати, триметоприм-

сулфаметоксазол и естрогени. Друга група лекова код којих је ова веза вероватна су: 

парацетамол, карбамазепин, интерферон, цисплатин, ламивудин, октреотид, еналаприл, 

фенформин и еритромицин. Трећа група лекова су лекови код којих је могућа 

повезаност узимања лека са појавом АП и у овој групи лекова су нпр. статини. [39, 40]. 

 Иако се то ретко дешава у (5-14% случајева), бенигни или малигни тумор који 

врши притисак на панкреас може бити узрок АП [41, 42, 43]. На тумор панкреаса треба 

посумњати код сваког болесника који је старији од 40 година и болује од 

панкреатитиса непознатог узрока (идиопатски панкреатитис), посебно уколико је реч о 

пролонгираним или рекурентним формама [17, 44, 45]. Код ових болесника, у циљу 

постављања дијагнозе, неопходно је урадити компјутеризовану томографију са 

контрастом (CECT) или нуклеарну магнетну резонанцу. 

 Код 10-15% популације постоје анатомске и/или физиолошке аномалије 

панкреаса као што су pancreas divisum или дисфункцијa Oddi-jevog сфинктера [46]. Код 

ових болесника неопходно је спровести ендоскопску дијагностику и лечење у 

специјализованим установама [47, 48]. Још увек је контроверзно да ли ови поремећаји 

сами по себи могу бити узрок АП или представљају комбинацију анатомских и 

генетских фактора са предиспозицијом за настанак АП [46, 49, 50]. 

Хередитарни панкреатитис је болест која се наслеђује аутозомно доминантно. 

Карактерише се понављаним епизодама AП које почињу у детињству (пре 10. године 

живота), болест је доказана код још најмање два члана породице и потврђује се 

генетским истраживањем [51]. Узроци за настанак хередитарног АП најчешће су 

мутације гена за ензиме који учествују у регулацији нивоа трипсина. Мутација гена за 

ензим инхибитор секреције трипсина панкреаса - PSTI (енгл. Pancreatic Secretory 

Tripsin Inhibitor) онемогућује везивање PSTI за трипсин доводећи до повећања нивоа 

http://gi.org/guideline/acute-pancreatitis).%20или
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трипсина, а мутација гена за ензим инхибитор серин протеазе казал типа 1-

SPINK1(енгл. Serine Peptidase Inhibitor, Kazal Type 1) онемогућава стварања 

инхибитора трипсиногена, што доводи до повећаног нивоа трипсина унутар панкреаса, 

активације осталих ензима и аутодигестије. Њихове генетске варијације различите су у 

зависности од етничке припадности а њихова учесталост у нашој популацији је 

изузетно ниска те се не препоручује рутинска генотипизација PSTI и SPINK1 кoд Срба 

[52]. 

 Значај генетских тестирања за АП се још увек истражује, али постоје препоруке 

да се болесници код којих више чланова породице има обољење панкреаса обавезно 

упуте у генетско саветовалиште [20]. АП такође може настати у склопу системске 

болести или након трансплантације органа [53, 54]. Механизам настанка панкреатитиса 

у овим болестима је још увек непознат и највероватније је мултифакторијалан. 

Структурне аномалије као што су: холедохална циста, дуоденалне цисте и 

дупликатуре, затим Crohn-ova болест и дуоденални улкус такође могу направити 

опструкцију изводних канала панкреаса и довести до развоја АП. Траума је један од 

водећих етиолошких узрочника АП код деце. 

  

Идиопатски АП. Идиопатски АП се дефинише као панкреатитис чија етиологија није 

утврђена након иницијалних лабораторијских претрага (концентрација липида и 

калцијума у серуму) и имиџинг тестова (трансабдоминални ултразвук и 

компјутеризована томографија - CT) [55]. Последњих година се све више пажње 

посвећује идиопатском АП, који се према светској литератури најчешће јавља код 

мушкараца млађих од 40 година [56]. Све више доказа упућује на то да они АП који су 

проглашавани идиопатским (није могао бити одређен њихов узрочник) су заправо у 

основи последица генских мутација. Овај облик АП се јавља код 10-20% болесника 

[50]. Код неких болесника прави узрок АП се никада не пронађе. Ове болеснике треба 

лечити у центрима где је могуће урадити савремене ендоскопске процедуре и уз 

мултидисциплинарни приступ. Проналажење узрока АП је битно углавном зато што 

примена терапије у акутној фази може да спречи настанак рецидива. Ризик да ће доћи 

до релапса болести код алкохолног панкреатитиса је 50% а код панкреатитиса где су 

узрок жучни каменци који нису одстрањени 32-61% [57]. 

 

Слика 1. Јединица интезивног лечења КБЦ Бежанијска Коса за лечење критично 

обелих болесника и болесника са тешком формом АП 
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1.4. Патофизиологија АП 
 

 Иницијалне реакције које су окидач за настанак АП се дешавају на ћелијском 

нивоу и заснивају се на превременом активирању ензима панкреаса. Превремено 

активирани ензими панкреаса започињу аутодигестију паренхима панкреаса и 

перипанкреатичног ткива. Интрапаренхимална и ектрапанкреатична екстравазација 

активираних панкреасних ензима је одговорна за оштећење ткива и оштећење 

васкуларне мреже панкреаса. Ово објашњава развој перилобуларне и/или 

панлобуларне некрозе која захвата ацинусне ћелије, ћелије острваца панкреаса, 

дуктални систем, и интерстицијско масно ткиво [58]. Осим тога, екстравазација 

панкреасне липазе доводи до некрозе перипанкреатичног масног ткива. Међутим, 

бројна истраживања су показала да осим аутодигестије панкреаса, у патофизиологији 

АП веома важну улогу играју токсини и билошки активна једињења која се, у 

зависности од степена оштећења ткива панкреаса, ослобађају у крвоток и 

интраабдоминалну течност (асцитес) [59, 60, 61]. 

 Наиме, код болесника са тешким АП су откривене повећане вредности 

инфламаторних медијатора као што су цитокини [62, 63, 64, 65, 66, 68]. Цитокини су 

протеини мале молекулске тежине који имају читав низ фармаколошких активности. 

Неки од њих, попут интерлеукина (IL) -1, тумор- некротизирајући фактор (енгл. tumor 

necrosis factor - TNF), и тромбоцит-активирајући фактор (енгл. platelet-activating factor - 

PAF) су медијатори преко којих се може пратити прогресија болести. Други, као што 

су IL-2, IL-6, IL-8, IL-10 и слободни кисеонички радикали су углавном маркери тежине 

болести. Цитокини стимулишу производњу других инфламаторних медијатора и 

активирају неколико постинфламаторних каскада, што доводи до мултиорганске 

дисфункције органа[66, 67, 68]. 

 Примарни исхемијски некротизујући панкреатитис може бити изазван 

кардиохируршком интервенцијом, емболијом атеросклеротичних маса, хеморагијским 

шоком или трансплантацијом панкреаса, али се ова етиологија ретко среће у клиничкој 

пракси [69]. 

 Код некротизирајућег АП патохистолошки преглед показује некрозу 

интерстицијалног масног ткива, некротизирајући васкулитис са оклузијом и тромбозом 

малих нутритивних артерија и дренажних вена, области крварења, и девитализицају 

паренхима панкреаса [70, 71]. 

 Сличан налаз се добија прегледом ретроперитонеалног екстрапанкреатичног 

масног ткива. На акутни инфламаторни процес у панкреасу, организам реагује 

адаптивним одговором који се означава као синдром системског инфламаторног 

одговора (енгл. Systemic inflammatory response syndrome - SIRS) [72, 73]. 

 Паралелно са ослобађањем инфламаторних медијатора, из различитих типова 

ћелија (моноцити, ендотелне ћелије) се ослобађају анти-инфламаторни медијатори и 

доводе до компензаторног анти-инфламаторног одговора (compensatory anti-

inflammatory syndrome - CARS). Истовремено се активирају и про-коагулациони и 

анти-коагулациони системи. Идеално, SIRS i CARS функционишу тако да обезбеђују 

одбрану организма од инвазије патогена. Око 30-50% болесника који развију тешки АП 

у првих 72 сата, и поред примене свих доступних терапијских поступака, умире због 

развоја Синдрома мултиорганске дисфункције (енгл. Multiple Organ Dysfunction 

Syndrome- MODS) [74]. Истраживања су допринела значајном напретку у разумевању 

патофизиолошких догађаја у раној фази АП. Сматра се да ацинусне ћелије егзокриног 

панкреаса синтетишу протеине који су упаковани у велике секреторне грануле, 

зимогене грануле (ЗГ) одговорне за складиштење, транспорт и секрецију дигестивних 

ензима. Стимулација ацинусних ћелија секретагогама као што су ацетилхолин и 
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холецистокинин изазива спајање мембране ЗГ са плазма мембраном ацинусних ћелија 

и то њеним апикалним делом и ослобађа дигестивне ензиме у дуктални систем 

панкреаса. У дуоденуму, трипсиноген се претвара у трипсин деловањем ентерокиназе и 

активирани трипсин затим активира друге зимогене ензиме [75]. Услед метаболичког 

стреса ацинусне ћелије ослобађају кисеоничке радикале који директно активирају 

неутрофиле [73]. Активирани ензими доводе до оштећења ацинусних ћелија 

аутодигестијом [72]. Трипсин почиње активацију фосфолипазе A2 (PLA2) у 

панкреасном каналу и тако омогућава стварање лизолецитина из лецитина (каснији 

састојак жучи) који оштећује ћелијске мембране узрокујући едем панкреасних канала и 

прогресивно оштећење ткивa [73, 75]. 

 Ипак, основни патогенетски процеси и окидачки механизми који покрећу 

инфламаторну каскаду у ацинусима и дукталним ћелијама нису у потпуности 

разјашњени [76, 77, 78]. 

 Стога, лечење АП у знатној мери и даље је емпиријско, а још увек постоје 

контраверзна мишљења у погледу терапијског приступа. 

 

1.5. Дијагноза АП 

 

 Брзо постављање дијагнозе АП, нарочито код форми са фудројантним током 

може бити веома тешко. Дешава се да се дијагноза постави тек након обдукције [73]. 

 Према новим препорукама, дијагнозу АП можемо поставити ако су испуњена 

најмање два од следећа три услова: абдоминални бол, троструко повећање вредности 

панкреасних амилаза у односу на горњу рефрентну границу, позитиван налаз на CT, 

ређе на магнетној резонанци (NMR) и трансабдоминалној ултрасонографији [9, 79, 80, 

81, 82]. 

Абдоминални бол. Први симптом болести је најчешће акутни настанак перзистентног, 

интензивног епигастричног бола који се пропагира ка леђима и често је праћен 

мучнином и повраћањем. Међутим, ово никако није довољно за постављање дијагнозе 

зато што су ови симптоми неспецифични и могу указати на читав низ других обољења. 

Лабораторијске анализе. У лабораторијским анализама, на АП указује пораст 

панкреасних ензима (амилазе и/или липазе) до вредности које су најмање три пута веће 

у односу на горњу границу референтних вредности. Пораст ових ензима се може 

констатовати 24 сата након појаве бола [73]. 

Имиџинг дијагностика. У раној фази, код сумње на АП, ултразвучна дијагностика 

може бити од помоћи, а чак је и супериорнија у откривању калкулозе жучне кесе или 

жучних путева [83]. 

 Такође је овом техником могуће искључити многе друге узроке акутног 

абдомена (као што су упала слепог црева, инвагинација црева и волвулус). Два главна 

недостатка ултразвучне дијагностике су немогућност визуелизације ткива панкреаса у 

случају препуњености црева гасом и отежана визуелизација панкреаса код гојазних 

болесника. Ултразвучним прегледом се могу открити промене у ехогености ткива 

панкреаса, појава едема или перипанкреатичне течне колекције. Компјутеризована 

томографија се не препоручује за постављае дијагнозе АП али је од непроцењиве 

користи уколико се уради неколико дана по настанку АП за дијагностику некрозе [79, 

84]. Саветује се да болесници са перзистирајућом слабошћу органа, знацима сепсе или 

погоршањем у клиничком статусу (грозница и леукоцитоза) у периоду од 6-10 дана од 

пријема, морају бити подвргнути CT дијагностици [79, 9]. Најбоља метода за процену 

морфолошких карактеристика АП је мулти слајсни скенер високе резолуције уз 

примену контраста (CECT).  
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 Не постоје тренутне препоруке за нуклеарну магнетну резонанцу (NMR) у 

дијагностици АП [85]. За сада се сматра оправдана примена нуклеарне магнетне 

резонанце у првих 72h од настанка симптома АП код мушкараца млађих од 40 година 

код којих постоји сумња на идиопатски панкреатитис [56]. Вероватно да ће у 

будућности и овај модалитет заузети своје место [85]. Уколико снажан абдоминални 

бол (са ирадијацијом у леђа или без ње) указује на АП, али вредности серумских 

амилаза/липаза нису повећане најмање три пута у односу на рефрентне вредности, 

неопходно је урадити компјутеризовану томографију у циљу потврде дијагнозе [86]. 

 Међутим, уколико се дијагноза АП постави само на основу абдоминалног бола 

и повишених вредности панкреасних ензима у серуму, компјутеризована томографија 

са контрастом (CECT) није неопходна за постављање дијагнозе и хитну 

хоспитализацију болесника [86]. 

 

1.6. Класификација АП  
 

Код болесника код којих је постављена дијагноза АП начин лечења зависи од ране 

процене тежине болести. Процена тежине болести је од кључног значаја и за 

предвиђање настанка клиничких компликација и исхода лечења. Болесници са тежим 

формама АП морају бити агресивно лечени од првог дана хоспитализације. У 

болницама секундарне здравствене заштите такви болесници морају бити што пре 

идентификовани и транспортовани у болницу терцијарног типа. Донедавно је за 

процену тежине стања болесника са АП коришћена Атлантска класификација која је 

дефинисана 1992. По тој класификацији постојала су два облика АП: лаки и тежак АП 

[87]. 

 У 75-80% случајева болест има лакшу форму али око 2-10% болесника умире од 

тешког АП. Лаки АП углавном није праћен компликацијама и обично се завршава 

потпуним опоравком. Тежак АП је удружен са локалним и системским 

компликацијама и праћен је високом смртношћу [87]. У најтежим случајевима долази 

до MODS-a који је најчешћи узрок смрти ових болесника. Интензитет MODS-a je увек 

у корелацији са интензитетом некрозе панкреаса. 

 Међутим, ова класификација је до данас претрпела значајне промене [87]. 

Према Ревидираној Атлантској класификацији АП из 2012. дефинисана су три степена 

тежине ове болести: благи, умерено тежак и тежак АП [88]. 

Благи АП се дефинише као запаљење панкреаса без локалних или системских 

компликација. Обично захтева само краткотрајну хоспитализацију. Смртност је веома 

ретка [89]. 

Умерено тежак АП је онај код кога се јавља пролазна (транзиторна) инсуфицијенција 

неког органског система (нпр. кардиоваскуларна и/или плућна и/или ренална и/ или 

инсуфицијенција) која траје краће од 48 сати, појава локалних компликација и/или 

егзацербација коморбидитета (системске компликације) [87, 90]. Погоршање 

хроничних обољења отежава стање болесника са умерено тешким АП али је ова форма 

ипак повезана са ниским морталитетом. Већина ових болесника почиње да узима храну 

per os већ након 48 сати од појаве првих симптома. Умерено тежак АП се може решити 

без хируршке интервенције, или може захтевати продужено специјалистичко лечење. 

Смртност од умерено тешког АП је далеко мања него од тешког АП [91]. 

Тежак АП се карактерише трајном (перзистентном) инсуфицијенцијом органа [92, 93]. 
У развоју тешке форме АП разликују се две фазе: рана фаза која настаје у првој недељи 

од појаве симптома и касна фаза која настаје после 7-14 дана, може имати продужени 

ток, од неколико недеља до неколико месеци (Слика 2) [1, 94, 95, 96, 97]. 
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 Рана фаза се карактерише SIRS-ом и/или отказивањем органа [93]. Уколико 

инсуфицијенција органа обухвати више од једног органског система онда говоримо о 

мултиорганској дисфункцији органа (енгл. Multiple Оrgan Failure-MOF). Болесници са 

перзистентном слабошћу органа која траје неколико дана имају повећан ризик за 

неповољан исход лечења. Смртност ових болесника је велика и износи 36-50% [92, 93, 

98]. Развој инфициране некрозе панкреаса код болесника са перзистентном слабошћу 

органа је такође праћена изузетно високим морталитетом [99, 100, 101, 102]. 

 

Слика 2. Две фазе тешког акутног панкреатитиса: CARS - компензаторни анти-

инфламаторни одговор, SIRS - системски инфламаторни одговор (слика је урађена на 

основу слике Susante Meher, https://www.researchgate.net/) 

 Дијагнозу SIRS-a можемо поставити уколико су испуњена два или више 

критеријума од четири доле наведена: 

• Пулс: > 90 откуцаја/мин 

• Температура тела < 36°C или > 38°C 

• Бела крвна зрнца <4000 или > 12000/mm3 или >10% незрелих форми 

• Дисање > 20/мин или pCO2<32 mm Hg [82, 103].  

 Сматра се, да на развој тешке форме АП има утицај и ослабљен имуни одговор. 

Осим смањене производње проинфламаторних цитокина, моноцити пацијента са АП 

који су развили сепсу показују и смањену експресију хуманог леукоцитног антигена 

(HLA)-DR, што болеснике предиспонира за настанак секундарних нозокомијалних 

инфекција [104, 105, 106]. Monneret и сарадници пронашли су да моноцити болесника 

са септичним шоком имају смањену експресију HLA-DR (моноцитна анергија или 

„имунопарализа“), да антиинфламаторни одговор доминира након септичног шока и да 

су ниже вредности у корелацији са смртним исходом [106].  

 Касна фаза се карактерише присуством локалних компликација или постојањем 

системских знакова упале. 

 

 

 

 

https://www.researchgate.net/
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1.7. Компликације АП 
 

Слабост органа. За лечење и исход тешког АП је од огромног значаја рано 

препознавање отказивања органа. У ту сврху се обично користи модификовани 

Маршалов скор (енгл. Marshall Skore) (Taбелa 1) [91, 107].  

 У циљу откривања органске слабости, неопходно је проценити функцију три 

органска система: респираторног, кардиоваскуларног и реналног. Инсуфицијенција 

органа постоји уколико болесник има 2 или више поена за један од ова три органска 

система. Овај скоринг систем је једноставан, широко примењив и може објективно да 

одреди тежину болести [9].  

 

Табела 1. Модификовани Маршалов скор 

Систем органа 0 1 2 3 4 

Респираторни систем >40

0 

301-400 201-300 101-200 ≤101 

Ренални систем 

Серумски креатинин 

(µmol/L) 

≤134 134/169 170-310 311-439 >439 

Серумски креатинин 

(mg/dl) 

<1,4 1,4-1,8 1,9-3,6 3,6-4,9 >4,9 

Кардиоваскуларни систем 

Систолни артеријски 

притисак (mmHg) † 

<90 <90, 

коригује се 

надокнадом 

течности 

<90, не може се 

кориговати 

надокнадом 

течности 

<90, 

pH<7,3 

<90, 

pH<7,2 

 За не-вентилиране болеснике FiO2 проценити на следећи начин: 

Оксигенотерапија (L/min) FiO2

(%) 

Атмосферски ваздух  21 

2 25 

4 30 

6-8 40 

9-10 50 

*Скор за болеснике са преегзистирајућим хроничним болестима бубрега зависи од 

даљег погоршања базалне функције бубрега. Нема формалне корекције за базични ниво 

серумског креатинина ≥134 μmol/l или ≥1.4 mg/dl. 

†без инотропне подршке 

Скор од ≥ 2 поена у било ком систему подразумева присуство органске слабости. 

  

 Локалне и системске компликације као знаци касне фазе се јављају само код 

болесника који имају умерени или тежак облик АП. Међутим, треба имати у виду да 

појава локалних компликација, самих по себи, не дефинише тежину АП [91, 108]. 

Локалне компликације се описују као:  

• акутна некротична колекција (енгл. acute necrotic collection - ANC): 

перипанкреатична колекција течности и панкреатична или перипанкреатична 

некроза (стерилна или инфицирана), настаје у прве четири недеље болести и 
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• walled - off nekroza (енгл. wall-off necrosis - WON): зрела, јасно дефинисана 

инкапсулирана некротична колекција (стерилна или инфицирана), настаје 

четири недеље након почетка болести. 

Панкреатична некроза се дефинише као присуство дифузних или фокалних поља 

fнефункционалног паренхима панкреаса димензија > 3 cm (или > 30% ткива панкреаса) 

[79]. Панкреатична некроза може бити стерилна или инфицирана. Према досадашњим 

истраживањима, присуство инфекције у оквиру некрозе не повећава вероватноћу да ће 

се развити слабост органа. С друге стране, болесници са стерилном некрозом могу да 

развију слабости органа и клиничка слика код њих може бити подједнако тешка као и 

код болесника са инфицираном некрозом. 

Изолована екстрапанкреатична некроза је по новој класификацији такође укључена у 

термин некротизујућег панкреатитиса, показало се да је она повезана са неповољним 

исходом. Много чешће се дијагностикује током операције него имиџинг техникама 

снимања. 

Системске компликације се дефинишу као погоршање већ постојећих хроничних 

обољења (нпр. коронарна болест или хроничне болести плућа) у склопу клиничке 

слике АП. 

 Рани смртни исход је у вези са системским запаљенским одговором. Касније 

наступање смрти настаје као последица сепсе због инфициране панкреасне некрозе и 

због оштећења више органа [97, 102, 109]. 

 

1.8. Еволуција тешког АП 
 

 На пријему у болницу, благи АП се препознаје по одсуству знакова 

инсуфицијенције органа. Уколико је слабост органа присутна у првих 24 сата, 

(инсуфицијенција органа која се јавља током прве недеље је обично присутна већ на 

пријему у болницу) тешко је проценити тежину АП зато што се не зна да ли је слабост 

органа пролазна или перзистентна. Таквог болесника треба третирати као да од самог 

почетка има тежак АП. Ако слабост органа потраје мање од 48 сати (пролазно 

отказивање органа), болесник има умерени АП. Међутим, уколико дође до 

перзистентне слабости органа, болесник дефинитивно болује од тешког АП [92, 93, 

103, 110, 111]. Током ране фазе тешког АП болесник треба да буде процењиван 

свакодневно. Погодно време за поновну процену је 24h, 48h и 7 дана након пријема у 

болницу. 
 Када је до развоја локалних компликација дошло у раној фази, углавном није 

неопходно да се уради СТ током прве недеље. Разлози за то су следећи: 

• Прво, присуство и обим панкреаатичне и перипанкреатичне некрозе у првих 

неколико дана болести не могу бити јасно издиференцирани на снимку 

[112]. Компјутеризована томографија са контрастом, у циљу постављања 

дијагнозе и степена панкреатичне некрозе је много поузданија уколико се 

уради након 5-7 дана од пријема. 

• Друго, обим морфолошких промена и некрозе није директно 

пропорционалан тежини органске слабости [113, 114]. 

• Треће, чак и ако снимање у току прве недеље идентификује присуство 

перипанкреатичне течности или панкреатичну некрозе, у овој фази 

еволуције болести хируршко лечење углавном није индиковано.      
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 У касној фази умереног или тешког панкреатита, често се развијају локалне 

компликације иако има случајева да се болесници са перзистентном слабошћу органа 

опораве и без локалних компликација [92]. Присуство инфекције унутар подручја 

некрозе углавном је фактор ризика за смртни исход. Међутим, уколико уз инфицирану 

некрозу није дошло до развоја перзистентне слабости органа прогноза је значајно боља 

него уколико она постоји. 

 

1.8.1. Предвиђање еволуције тешког АП 

 

Лабораторијски тестови. Бројни лабораторијски тестови као што су вредност 

хематокрита, урее и креатинина, амилазе и липазе у серуму, С-реактивног протеина 

(CRP) прокалцитонина (PCT) итд. могу бити од помоћи у предвиђању развоја АП [115, 

116, 117].  

Хематокрит. У тешком АП, постоји значајна екстравазација интраваскуларне 

течности у трећи простор, што је резултат дејства проинфламаторних медијатора који 

повећавају пропустљивост зидова крвних судова. Вредност хематокрита ≥44 на 

пријему и немогућност његове нормализације у првих 24 сата је предиктор развоја 

некротизирајућег панкреатитиса. Иако има студија које су добиле опречне резутате, 

постоји сагласност да је вероватноћа развоја некротизујућег панкреатитиса веома мала 

уколико на пријему није постојала изразита хемоконцентрација [115, 118].  

Леукоцити. У АП број леукоцита обично је повишен, што је последица губитка 

течности из интраваскуларног простора и хемоконцентрације, као и некрозе. Касније 

овај пораст може указати на инфицирану некрозу или развој апсцеса. 

Амилаза у серуму. Серумска амилаза код болесника са АП углавном расте у првих 

неколико сати након појаве симптома и враћа се на нормалне вредности у периоду од 

3-5 дана. Међутим, у 20% случајева њене вредности на пријему у болницу су у 

границама нормале [119, 120]. 

 Вредности серумских амилаза могу бити нормалне код тешких форми АП, као 

последица рапидне деструкције ацинусних ћелија панкреаса, као и у акутној 

егзацербацији хроничног алкохолног панкреатитиса због инсуфицијентне секреције 

егзокриног панкреаса [119, 121, 122]. Код АП и хипертриглицеридемије, могу се 

добити лажно ниске вредности серумских амилаза [121]. Макроамилаземија може бити 

присутна код: смањене гломеруларне филтрације, болести пљувачних жлезда, упала 

других абдоминалних органа (акутна упала слепог црева или жучне кесе), 

интестиналне перфорације или исхемије, пептичког улкуса, гинеколошких обољења и 

код неких тумора који луче амилазе [121]. 

 У поређењу са липазом чије вредности у серуму могу бити повишене 12 дана, 

вредност серумске амилазе се знатно брже враћа на вредности испод горње референтне 

вредности. Вредност амилазе у урину има већу сензитивност него вредност амилазе у 

серуму зато што вредност амилазе у урину може бити повишена и неколико дана након 

што се њене вредности у крви нормализују. 

 

Липаза у серуму. Мерење серумске липазе има већу специфичност за 

дијагностиковање и процену тежине АП зато што су њене вредности дуже повишене у 

односу на вредности амилазе. Међутим, и вредности липазе могу бити повишене у 

различитим болестима које нису везане за панкреас, као што су бубрежна обољења, 

запаљење слепог црева, холециститис, и тако даље. Поред тога, из необјашњивих 
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разлога, код дијабетичара вредност липазе може бити и 3-5 пута виша у односу на 

горњу референтну границу у поређењу са болесницима који нису дијабетичари [123, 

124]. Серумска липаза расте 4-8 сати од почетка симптома болести и нормализује се у 

року од 7-14 дана. 

 Хипертриглицеридемија не утиче на ове вредности, али лекови, као фуросемид 

могу повећати серумску активност липазе [125]. Саветује се да се уз 3-5 пута више 

вредности серумске липазе и амилазе у односу на горње референтне границе обавезно 

врши и клиничка процена стања болесника. Ако ни на основу та два критеријума није 

сигурна дијагноза потребно је урадити компјутеризовану томографију са контрастом. 

Истраживања су показала да се вредности серумске амилазе и липаза могу користити 

за постављање дијагнозе АП али не и за предвиђање тежине болести. 

 

C-reaktivni protein (CRP). CRP је један од најважнијих неспецифичних показатеља 

запаљења. Припада групи протеина акутне фазе, описан је још 1930. Вредност CRPу 

плазми већа од 150 mg/L у првих 72 сата од почетка болести је у корелацији са 

присуством некрозе са сензитивношћу и специфичношћу већом од 80%. CRP је касни 

маркер предикције исхода болест, с обзиром да је врхунац пораста 36-72 сата након 

пријема, овај тест није од помоћи за процену тежине обољења на пријему [126, 127, 

128]. Време полураспада CRP је константно, тако да је његова вредност одређена 

количином стварања. 

Прокалцитонин (PCT). Под нормалним метаболичким условима хормон калцитонин 

се ствара и секретује у С ћелијама тиреоидне жлезде након специфичне 

интрацелуларне протеолитичке разградње прохормона прокалцитонина. Због тога је 

нормално концентрација PCT у крви мала (< 0,05 ng/mL). Бактеријска и гљивична, али 

не и вирусна инфекција доводе до константног стварања PCT у свим ткивима и 

диференцираним ћелијама у организму. Концентрација PCT се повећава 2-3h након 

започињања инфекције, вредности PCT рапидно расту и достижу плато након 6-12h и 

остају повишене до 48h. Током наредна два дана вредности PCT падају на базални 

ниво. Неколико студија је показало да је одређивањем вредности PCT могуће 

разликовати лаки од тешких облика АП. PCT може бити одличан маркер за 

неинвазивну и сигурну процену постојања инфициране некрозе. Frigerio i sar. су 

показали да су вредности PCT после 3 дана од почетка лечења биле значајно повишене 

код болесника који су развили инфицирану некрозу [129, 130].  

Цитокини су медијатори запаљенске реакције ослобођени из активираних леукоцита и 

других ћелија. Цитокини индукују у јетри синтезу протеина акутне фазе и медијатора 

који узрокују компликације на удаљеним органима. Како њихова концентрација у крви 

расте раније у односу на протеине акутне фазе, неколико клиничких студија је указало 

на њихову улогу у раном предвиђању тешког АП. То се нарочито односи на про-

инфламаторне интерлеукине IL-6 и IL-8 и анти-инфламаторни интерлеукин IL-10 [131, 

132].  

Хормон слободни тријодтиронин (енгл. Фree triiodothyronine -FТ3). Новије студије 

су показале да праћење нивоа хормона FT3 у раној фази лаког и средње тешког АП 

може бити корисно у процени тежине болести и предвиђање тока болести [133]. 

Хипертензија (повишен aртеријски притисак). Неколико студија је до сада 

истраживало везу између хипертензије и тежине АП. Szentesi и сарадници су показали 

да постоји повезаност услед већег ризика од настанка бубрежне слабости и продужене 

хоспитализације и ако механизам настанка још увек није познат [134, 135]. 
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1.8.2. Радиолошке методе у процени тежине и прогнози АП 

 

Нативни снимак абдомена не може много помоћи у постављању дијагнозе АП али 

може помоћи диференцијално дијагностички: присуство слободног гаса у трбуху, 

"стражарска вијуга", знак "одсеченог колона", знаци "абдоминалне масне некрозе", 

екстравазација контраста из треће порције дуоденума и фистуле колона на контрасним 

снимцима [136]. Рендгенски снимак плућа може указати на постојање плеуралних 

излива који су знак тешког АП [136, 137]. 

Ултразвучни преглед (UZ) абдомена је прва процедура за потврду дијагнозе АП. 

Такође је иницијална метода за утврђивање етиологије и праћење болесника са благом 

формом АП. То је брза, једноставна, безбедна и релативно лако доступна 

дијагностичка метода, с обзиром да се може обавити поред болесничке постеље, нема 

зрачења и може се понављати. Ултразвучни преглед се обично ради првог дана по 

пријему болесника, а затим понавља по потреби, најчешће трећег или седмог дана 

након првог прегледа. Ултразвучни налаз је први и основни прогностички индикатор за 

тежину АП. У око 20% случајева, визуализација је отежана или немогућа због обилних 

гасова у цревима. Уочавање течних колекција, перитонеалних или плеуралних излива 

ултрасонографијом нема велики значај у прогнози и процени тежине АП. 

Компјутеризована томографија (СТ) абдомена данас представља методу избора у 

откривању панкреасне некрозе, као и најбољи метод у почетној евалуацији 

компликација АП [138]. CT налаз у АП може показати увећање панкреаса 

(локализовано или дифузно), лоше дефинисане контуре, смањен дензитет и 

нехомогености паренхима, као и колекције течности у перипанкреатичној регији [139]. 

Контрасни СТ са високом тачношћу (80-90%) омогућава дефиницију некротичних 

подручја и то после 48-72 сата од почетка напада АП [139].  

Интерстицијални едематозни панкреатитис. У првој недељи болести, већина 

болесника са АП на СТ има слику интерстицијалног едематозног панкреатитиса. 

Панкреас је у целини дифузно увећан због инфламаторног едема. Клинички симптоми 

интерстицијалног едематозног панкреатитиса обично нестају у првој недељи [89]. 

Некротизирајући панкреатитис. Око 5-10 % болесника развије некрозу паренхима 

и/или перипанкреатичног ткива. Оштећење перфузије панкреаса и знаци 

перипанкреатичне некрозе еволуирају током неколико дана што објашњава разлог због 

кога рана дијгностика помоћу CT не може бити од помоћи у постављању дијагнозе 

некрозе панкреаса. Тек након неколико дана, у случају да се болест погоршава, области 

запаљења се демаркирају и постају конфлуентни (Слика 3. и Слика 4.). Уколико се 

након прве недеље болести, зоне оштећења панкреаса не повуку, сматра се да је дошло 

до некрозе панкреаса [112, 140, 141, 142]. 

 Код неких форми АП, налаз на самом паренхиму панкреаса се побољшава (као 

што се то дешава код интерстицијалног едематозног панкреатитиса), али се некроза 

развија у перипанкреатичном ткиву. Болесници са перипанкреатичном некрозом имају 

повећани морбидитет и учесталот интервенција у односу на болеснике са 

интерстицијалним едематозним панкреатитисом [89, 140]. Природни ток панкреатичне 

и перипанкреатичне некрозе је променљив, зато што она може бити чврста или течна, 

стерилна или инфицирана, перзистентна или може нестати током времена. 

Инфицирана некроза панкреаса. Панкреатична и перипанкреатична некроза може 

остати стерилна или се може инфицирати. Већина доказа указује да не постоји 

апсолутна корелација између степена некрозе и ризика од инфекције и трајања 
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симптома [99, 100, 113, 143]. Инфицирана некроза је ретка током прве недеље болести 

[101, 143].  

 Правовремено постављање дијагнозе инфициране некрозе панкреаса је од 

великог значаја због примене антибиотске терапије, а вероватно и потребе за 

извођењем хируршке интервенције [99]. На присуство инфекције треба посумњати 

уколико се на CT виде колекције гаса екстралуминално у панкреасу или у 

перипанкреатичном ткиву или уколико је садржај добијен перкутаном аспирацијом 

танком иглом, вођеном под контролом ултразвука (енгл. fine-needle aspiration - FNA) 

позитиван на бактерије и/или гљивице [144]. Развој секундарне инфицране некрозе 

панкреаса је повезан са повишеним морбидитетом и морталитетом. 

 

Нуклеарна магнетна резонанца (NMR) има неколико предности у односу на СТ: не 

постоји ризик од радијације, контраст има мало нежељених ефеката и није 

нефротоксичан. Због тога се ова дијагностичка метода препоручује у случају алергије 

на контраст који се користи за СТ дијагностику и код инсуфицијенције бубрега. NMR и 

MR-холангиопанкреатографија (MRCP) омогућују добру визуелизацију билијарног 

стабла, панкреасног паренхима и каналикуларног система чиме се може 

дијагностиковати евентуална опструкција или руптура. Ова метода има посебан значај 

у случају понављања напада идиопатског панкреатитиса. Међутим, када је у питању 

процена тежине обољења, NMR има сличну дијагностичку и прогностичку вредност 

као и СТ [137, 145]. Имиџинг дијагностика (CT и/или NMR) не може бити од помоћи у 

раној фази, с обзиром да некроза панкреаса најчешће није писутна на пријему у 

болницу и развија се 24-48 сати од почетка болести [142, 146]. 

Перитонеална аспирација и лаважа. Присуство, количина, боја и биохемијска 

анализа аспириране перитонеалне течности могу послужити као индикатори тежине 

АП [147, 148]. Ова метода је брзо изводљива и ретко је праћена компликацијама. 

Међутим, с обзиром да је инвазивна, болесници је лоше толеришу. Резултати прегледа 

садржаја добијеног аспирацијом и/или лаважом имају високу позитивну предиктивну 

вредност код болесника са фулминантним панкреатитисом, али нису специфични и 

имају малу сензитивност за процену тежине АП, посебно билијарне етиологије [149]. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
     Слика 3. CT приказ ефузије плеуре                 Слика 4. CT приказ тешке форме АП 

   код болесника са тешком формом АП 
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1.9. Нумерички бодовни скоринг системи  
 

 Прогноза сваког појединачног напада АП зависи од тежине болести, развоја 

панкреатичне, перипанкреатичне некрозе или сепсе. Приближно 20-25% болесника са 

АП има тешку форму болести која обично захтева интензивно лечење у првој/другој 

недељи болести. Док се већина ових болесника може лако препознати искусном 

клиничком проценом, један део болесника нема изражене тегобе при првом прегледу 

што доводи до губљења драгоценог времена у започињању терапије. Из тог разлога 

направљен је низ објективних нумеричко бодовних система скоровања који 

идентификују групу болесника са највећом вероватноћом развоја компликација и 

ризиком од смртног исхода. Примена скоринг система у лечењу АП има огроман 

значај како у иницијалној фази лечења за процену тежине болести и исхода лечења, 

тако и за предвиђање компликација, што може утицати на правац лечења и 

предyзимање терапијских мера. Велики број нумеричко бодовних система који се 

користе за предвиђање АП је коришћен за процену смртности, али се смртност 

последњих деценија значајно смањила. Тако се поставља питање да ли смртност треба 

да буде главни параметар процене и прогнозе болесника са АП. Други аспект је, да је 

већини нумеричко бодовних система потребно 24сата или дуже за прикупљање 

података и процену стања болесника са АП. Ретроспективна студија рађена у Великој 

Британији спроведена у 159 ЈИЛ на 2462 болесника примљених са дијагнозом тешког 

АП показала је да је само 75% болесника којима је била потребна интензивна нега 

пребачено у ЈИЛ у првих 72 сата са просечним временом трансфера око 24 сата од 

пријема. Велики број параметара присутних у скоро свим нумеричко бодовним 

системима и све мањи број здавственог особља са једне стране би ипак ове системе 

могао да ограничи само за употребу у научне сврхе без обзира на постојање софтвера 

за компјутерско израчунавање нумеричко бодовних система, са друге стране [150].  

 Нумеричко бодовни системи представљају квантификовање тј. степеновање 

тежине стања критично оболелог и/или повређеног на основу анатомских, 

физиолошких и биохемијских варијабли и сврставање у одређену ризичну групу. 

Софтверском обрадом тако добијених података изводе се закључци о тренутном стању, 

кретању тока болести, могућим компликацијама, исходу лечења и коначно може се 

планирати врста и степен лечења. Идеални скоринг систем који би са највећом 

специфичношћу и сензитивношћу омогућио дијагностиковање, процену тежине 

болести, предвиђање компликација и прогнозу исхода лечења болесника са АП за сада 

не постоји. У циљу развијања нумеричко бодовних система у базе података се убацује 

велики број информација и података из различитих земаља и њихових јединица 

интензивног лечења. Од тренутка када се бодовни систем израчуна, његов учинак 

треба проценити и потврдити. То се првенствено односи на способност бодовног 

система да предвиди морталитет различите групе болесника који су испитивани. 

Учинак одређеног бодовног система се процењује калибрацијом и дискриминацијом 

[151]. Нумерички бодовни системи у суштини се састоје из два дела: нумеричке 

вредности која преставља тежину скора (што је број већи стање је теже) и процента 

који представља предвиђени морталитет.  

 Нумеричко бодовни системи специфични за АП су: Рансонов (Ranson) скоринг 

систем, Панкреас скоринг систем (Glasgow-Imrie Criteria for Severity of Acute 

Pancreatitis), BISAP (енгл. Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis), HAPS (енгл. 

Harmless Acute Pancreatitis Score), модификовани CTSI (енгл. modificed Computed 

Tomography Severity Index) и Hong Kong критеријуми. Неки од нумеричко бодовних 

система који се користе у ЈИЛ за процену критично оболелих болесника а нису 

специфични за АП су: APACHE (енгл. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation), 
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SOFA (енгл. Sequential Organ Failure Assessment) и модификовани скор раног 

упозорења (енгл. Мodified Early Warning Score-МEWS). 

 

1.9.1.Рансонов скоринг систем 

 

 Рансонов скоринг систем је добио назив по аутору који га је дефинисао 

Рансон 1970. у циљу предвиђања морталитета код болесника са АП алкохолне 

етиологије [152]. Како овај скоринг систем није био применљив на болеснике са АП 

билијарне етиологије касније је модификован. Као што се може видети (Табела 2), 

Рансонов скоринг систем прати 11 параметра (5 на пријему и 6 након 48 сати) што 

значи да је потребно да прође 48 сати да би профил за одређеног болесника био 

комплетиран. У том смислу, може бити изгубљено значајно време за превенцију 

компликација, као и за започињање адекватне терапије [153]. Болесник добија по 1 

поен за сваки параметар који испуњава. 

 Taбелa 2. Израчунавање Рансоновог скоринг система  

 

1.9.2. Панкреас скоринг ситем (Glasgow-Imrie Criteria for Severity of Acute 

Pancreatitis)  

 

 Овај скоринг систем представља модификацију Рансоновог скоринг система 

за АП. Најчешће се користи у Великој Британији. Првобитно је био састављен од 9 

варијабли, али је касније њихов број смањен на 8 [154]. Резултат се добија 

додељивањем једног бода за сваки од наведених критеријума. Предност Панкреас 

скоринг система је то што се може подједнако користити код панкреатитиса 

алкохолног и билијарног порекла у првих 48 сати након пријема (Taбела 3) [155]. 

Максимална вредност скора је 8. Уколико болесник има вредност скора <3 онда се 

вероватно не ради о тешкој форми Уколико је скор ≥6, болесник има тежак АП [2]. 

Параметри који су у табели болдовани су независни фактори за предвиђање тешког 

АП [79]. 
 

 

На пријему Алкохолни панкреатитис Билијарни панкреатитис 

Старост >55 година >70 година 

Гликемија >200 mg/dL (> 10 mmol/L) >220 mg/dL (> 10 mmol/L) 

Број леукоцита >16 000 mm3 >18 000 mm3 

Вредност лактатдехидрогеназе >350 IU/L >400 IU/L 

Вредност аланин 

аминотрансверзе 

 

>250 IU/ L 

 

>250 IU/ L 

48 сати након пријема:   

Пад хематокрита >10% >10% 

Серумски калцијум <8 mg/dl (<2 mmol/L) <8 mg/dl (<2 mmol/L) 

Базни дефицит HCO3  >4 mEq/L >5 mEq/L 

Уреа у крви >5 mg/dl (1.8 mmol/L) >5 mg/dl (1.8 mmol/L) 

Парцијални притисак кисеоника 

у артеријској крви (PaO2) 

< 60 mmHg (8kPa) < 60 mmHg(8kPa) 

Потреба за течностима >6 L >4 L 
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Taбела 3. Израчунавање Панкреас скоринг система 

1.9.3. APACHE скоринг систем (енгл. Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation) 

 APACHE бодовни систем врши процену степена озбиљности болести на 

основу процене акутног, физиолошког и хроничног здравственог стања болесника. 

Проглашен је “златним стандардом” за праћење стања код тешко оболелих 

болесника и представља један од најчешће примењиваних скоринг система у ЈИЛ у 

свету. Дефинисан je 1974. у Универзитетској болници Џорџ Вашингтон, а први пут 

је објављен 1981. Oд тада је претрпео бројне промене. Његову другу и трећу верзију 

дефинисао је исти аутор 1985. (APACHE II) и 1991. (APACHE III). Четврта верзија 

(APACHE IV) је предложена 2006. Предност примене овог скоринг система код 

болесника са АП је то што омогућава хитну процену тежине болести. Може бити 

примењен и након 48 сати, обухвата бројне клиничке параметере који имају много 

већи значај за предвиђање SIRS-a, сепсе и других компликација у односу на 

лабораторијске параметре. 

 Прва верзија, APACHE I je обухватала 35 физиолошких параметара праћених у 

прва 24 часа након пријема, обрађених компјутерском статистиком и у виду процената 

који су дати као вероватноћа морталитета за испитивано стање. У другој верзији - 

APACHE II број параметара је смањен на 12, што је знатно олакшало примену овог 

скоринг система у свакодневној клиничкој пракси. (Табела 4). Предност му је што се 

може изводити у било које време од почетка болести и примењивати код болесника 

који су преведени из других установа. Међутим, с обзиром на то да је један од 

параметара и старост болесника, уз пратећи коморбидитет старији оболели се лако 

сврставају у групу са тешким обликом болести. С друге стране, неки од параметара 

који су обухваћени нису од великог значаја за прогнозу АП [61, 130]. Постоје подаци у 

литератури да се на основу вредности не може направити разлика између 

интерстицијалног и некротизирајућег панкреатитиса или између стерилне и 

инфициране некрозе [113, 156, 157, 158]. 

 У APACHE II скоринг систему болесник може имати од 0-71 бодова. Више 

вредности скора указују на тежу форму болести и повећану шансу за смртни исход. 

Поред апсолутних вредности скора, веома је важно пратити његов тренд. Пораст 

вредности у првих 48 сати указује на развој тешког АП, а уколико вредности падају у 

оквиру првих 48 сати онда се вероватно ради о лакшој форми болести. Вредност скора 

већа од 8 указује да се ради о тешком обољењу. 

 

 

У току 48 сати од пријема 

PaO2 < 59,3 mmHg (7,9 kPa)      

Аlbumin <32 g/L 

Neutrofili (leukociti) WBC >15x109/L  

Calcijum u serumu <2,0 mmol/L 

Rrenalana funkcija (urea) >16 mmol/L  

Enzimi (AST/ALT) i LDH >200 U/L i >600 IU/L 

Age - старост >55 година 

Sugar - гликемија >10mmol/L(ако болесник није дијабетичар) 

АСТ-аспартат аминотрансфераза; LDH-лактат дехидрогеназа 



 

18 
 

 

Табела 4. Израчување АPACHE II скоринг система  

А) израчунавање акутног физиолошког стања 

pCO2 – парцијални притисак угљен диоксида у крви; pO2 – парцијални притисак 

кисеоника у крви; FiO2 – инспираторна фркација кисеоника; A-a DO2 – алвеоло 

артеријска разлика. 

Б) Израчунавање броја бодова у односу на године старости болесника  

Године <44 54 64 74 >74 

Скор 0 2 3 5 6 

 

 

 

Акутна 

физиолошка 

стања 

скор 

0 1 2 3 4 

Температура (Co) 36-38.4 34-35.9 

38.5-38.9 

32-33.9 30-3.,9 

39-40.9 

<30 

>41 

Средњи артеријски 

притисак (mmHg) 

70-109  50-69 

110-129 

30-3.,9 

130-159 

<50 

>160 

Фрекфенција срца 

(n/min) 

70-109  55-69 

110-129 

40-54 

140-179 

<40 

>180 

Фрекфенција 

дисања (n/min)  

12-24 10-11 

25-34 

6-9 35-49 <6 

>50 

Хематокрит % 30.0-45.9 4.0-4.9 20.0-29.9 

50.0-59.9 

 <20 

>60 

Леукоцити  

(n x 1012/l) 

3.0-14.9 15.0-19.9 1.0-2.9 

20.0-39.9 

 <1,0 

>40.0 

pH артеријске крви 7.33-7.49 7.50-7.59 7.25-7.32 7.15-7.24 

7.6-7.69 

<7.15 

>7.70 

Натријум (mmol/L) 130-149 150-154 120-129 

155-159 

111-119 

160-179 

<111 

>180 

Калијум (mmol/L) 3.5-5.4 3.0-3.4 

5.0-5.9 

2.5-2.9 6.0-6.9 <2,5 

>7.0 

Креатинин (mg/dl) 0.6-1.4  <0.6 

1.5-1.9 

2.0-3.4 >3.5 

pCO2 венске крви 

(mmHg) 

22.0-31.9 32.0-40.9 18.0-21.9 15.0-17.9 

41.0-51.9 

>52 

FiO2 > 50, A-a DO2 <200  200-349 350-499 >500 

FiO2< 55, pO2 >70 61-70  55-60  
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Ц) Скор хроничног здравственог стања 

 

 

 

 

 

Болесници који имају 5 бодова имају обољење било ког од следећих органа/или 

органских система:јетра(портна хипертензија, крварећи варикси, цироза јетре, 

инсуфицијенција јетре); KVS(NYHAC класификације); бубрези (хронична дијализа); 

плућа (хронична респираторна инсуфицијенција, плућна хипертензија); имунолошки 

систем (имунодепресија, радијација,хемотерапија, AIDS).  

 Израчунавање APACHE II скора захтева и израчунавање Глазгов кома скор 

(енгл. Glasgow Coma Score – GCS), физиолошког бодовног система који представља 

нумерички приказ процене оштећења мозга. Од 1974. GCS је златни стандард за 

процену нивоа свести [159, 160].  

 

Табела 5. Израчунавање Глазков кома скора - GCS  

 Бодују се следећи параметри: отварање очију, успостављање вербалне 

комуникације и моторни одговор (Табела 5). Максималан број бодова је 15 и означава 

очувану функцију CNS; GCS ≥13 означава благо оштећење мозга; 9 – 12 умерено 

оштећење; GCS<8 озбиљно оштећење а GCS = 3 означава мождану смрт болесника. 

Овај скор може бити примењен у прехоспиталном, почетном хоспиталном периоду и у 

пријемној амбуланти. 

 АPACHE II скор је збир бодова које је болесник добио на основу његовог 

акутног физиолошког стања (А), година старости (Б), евентуалног коморбидитета (Ц) и 

GCS. 

 Данас се за прецизно израчунавање вредности овог скоринг система користе 

посебни компјутерски програми. 

 APACHE III има 17 варијабли (број бодова је од 0-299). Скоровање по APACHE 

III систему се изводи свакодневно а његова вредност указује на то да ли се стање 

болесника побољшава или погоршава. Процењује се вероватноћа преживљавања у 

односу на основну интернистичку или хируршку болест, акутне физиолошке 

поремећаје, старост болесника, присуство функционалних ограничења и 

коморбидитета и место лечења болесника пре пријема у ЈИЛ Повећање скора 

представља погоршање болести (K. Gunning, K. Rawan, 1999.). Посебан значај се 

огледа у процени неуролошких болесника код којих постоји разлика у зависности од 

Историја тешке органске инсуфицијенције  

или имунокомпромитован болесник 

Неоперабилни или критични  

постоперативни болесник 

Да +5 

Елективни постоперативни 

болесник 

Да +2 

Нема Не 0 

Скор Отварање 

очију 

Вербална комуникација Моторни одговор 

6   Слуша команде 

5  Орјентисано одговара Локализује бол 

4 Спонтано Конфузно одговара Флексиони покрети 

3 На позив Неодговарајућим речима Децеребрациона флексија 

2 На бол Неразумљивим звуцима Децеребрациона екстензија 

1 Не отвара Не одговара Без одговора 
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тога да ли је кома настала услед трауме или је неке друге етиологије. Прецизност овог 

скора је већа за вредности код којих је претпостављени морталитет >50% [161]. 

 APACHE IV скоринг систем обухвата сличне варијабле као и APACHE III, само 

су обрађене другим статистичким моделом. Истраживање у 104 ЈИЛ са укупним бројем 

примљених болесника 131.618 показао је добару калибрацију и дискриминацију у 

предвиђању болничког морталитета у ЈИЛ Сједињених Америчких Државама где је и 

препоручен за болничку употребу [162].  

1.9.4. BISАP скоринг систем (енгл. Bedside index of severity in acute pancreatitis)  

 

 BISАP скоринг систем су дефинисали 2008. Wu и сарадници за процену тежине 

болести и прогнозу ризика од интрахоспиталног морталитета код болесника са АП. Он 

обухвата укупно 5 варијабли које се лако могу добити у првих 24 сата након пријема 

болесника (Табела 6) [163]. BISAP скор има предност у односу на APACHE II скор по 

томе што га је знатно лакше израчунати, али има предност и у односу на Рансонов скор 

по томе што се може рачунати и у првих 24 сата након пријема болесника и што се 

може понављати [164]. 

Taбелa 6. Израчунавање BISАP скоринг система 

1.9.5. Балтазар скор (енгл. Balthazar Score) 

 

 Балтазар скор је дефинисан од стране истоименог аутора 1990. Данас се 

углавном користи модификована варијанта коју је исти аутор са својим колегама 

допунио 1994. носи назив: модификовани индекс за процену тежине болести према 

налазу на CT(енгл.Modified Computed Tomography Severity Index-МCTSI) [142]. Некрозу 

панкреаса је најбоље дијагностиковати помоћу CECT. Зоне са некрозом панкреаса 

слабије везују контраст и слабије се визуелизују. 

 МCTSI скоринг систем процењује тежину АП бодовањем степена инфламације 

и степена некрозе изражене у процентима (Taбелa 7). Уколико болесник има 

екстрапанкреатичне компликације као што су: једна или више плеуралних ефузија, 

васкуларне компликације, паренхиматозне компликације на другим органима или 

компликације од стране гастроинтестиналног тракта, онда он добија још 2 бода. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Параметар Број бодова 

Уреа у крви> 25 mg/dL (8.92 mmol/L) 1 

Поремећај менталног статуса: 

 дезорјентација, летаргија,сомноленција, ступор или кома 

1 

≥2 бода по SIRS класификацији 1 

Старост > 60 година 1 

Присуство плеуралне ефузије 1 
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Taбелa 7. Израчунавање модификованог индекас за процену тежине болести према 

налазу на CT (Modified Computed Tomography Severity Index-CTSI). 

 

Максимални скор који болесник може добити је 10 бодова. Тежина АП се класификује 

на следећи начин: 

• 0-2 бода: благи АП, 

• 4-6 бодова: умерено тежак АП, 

• 8-10 бодова: тежак АП. 

Уколико је вредност МCTSI скора <3, процењује се да је морталитет око 3%, а уколико 

је вредност скора >7 морталит је око 17% [165]. 

 

1.9.6. Модификовани скор раног упозорења (енгл. Мodificed Early Warning Score - 

МEWS) 

 

 Модификовани скор раног упозорења (Modificed Early Warning Score - EWS) је 

једноставан нумеричко бодовни систем који израчунавамо непосредно уз кревет 

болесника, мерењем основних физиолошких параметара. Бодовање се изводи према 

критеријумима описаним у Табели 8.  
 Овај нумеричко бодовни систем је први пут уведен у Великој Британији и тада 

је праћено укупно пет параметара: ментални статус болесника, број удисаја у минути, 

срчана фреквенца, систолни артеријски притисак и засићеност хемоглобина 

кисеоником (SаО2) [166]. Посебно је погодан за болеснике у постоперативном периоду 

али и за болеснике који су критично оболели а налазе се на различитим болничким 

одељењима. Препоручује се да свака болница има интерно дефинисан скор раног 

упозорења у зависности од организације болнице и техничких ресурса којима 

располаже или чак да свака земља има национални скор раног упозорења (енгл. 

National Early Warning Score - NEWS). Британски аутори су 2017. предложили 

ревизију МEWS скора у циљу да он постане ефикаснији у раном дијагностиковању 

сепсе. Овај скор назван је NEWS 2 и у њему су дефинисане циљне вредности 

оксигенације код болесника са болестима плућа и делиријумом. Листа за уписивање 

вредности параметара неопходних за израчунавање овог скора треба да буде отворена 

за све болеснике који су доживели трауму, који су имали планирану операцију већег 

обима, хитну хируршку интервенцију, за болеснике којима је потребан неки други 

хитан медицински третман или су критично оболели и могуће је да ће доћи до неког 

нежељеног догађаја [167]. 

 

Прогностички индикатор 

 

Запаљење 

панкреаса 

Нормални панкреас 0 

Унутрашње неправилности панкреаса са или без 

упале перипанкреатичне масти. 

2 

Панкреасна или перипанкреасна течна колекција или 

перипанкреасна масна некроза  

4 

Некроза панкреаса Нема 0 

≤ 30% 2 

≥ 30% 4 

Екстрапанкреатичне 

компликације 

Једна или више: плеурални излив, асците, васкуларне 

компликације, паренхимске компликације или 

захваћеност гастроинтестиналног тракта 

 

2 
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Табела 8. Израчунавање модификованог скора раног упозорења (енгл. Мodificed Early 

Warning Score - МEWS) 

CNS-централни нервни систем 

 
Ранија студија Garcea је показала да МEWS скор може бити користан како у 

скринингу пацијента за предвиђање тежине АП тако и за праћење одговора болесника 

на примењене терапијске мере [168]. 

 Осмишљен је првенствено за медицинске сетре јер прати физиолошке 

параметре болесника, једноставан је за примену и у зависности од добијених 

вредности скоринг система обавештава се сестра/техничар, главна сестра/техничар, 

лекар или тим за реанимацију. Ако је скор већи >0 одговорна сестра/техничар треба да 

обавести главну сестру; уколико је вредност скора од 1-3 медицинска сестра/техничар 

треба да обилази болесника и да понавља скоровање сваких 4 сата. Ако је вредност 

скора 3 у било којој категорији медицинска сестра или техничар треба да контактира 

лекара за савет и да обилази и скорује болесника сваког сата. У Великој Британији 

скор 3 захтева хитан преглед од стране одељењског лекара. У неким болницама 

уколико медицинске сестре/техничари региструју скор 3 имају право да одмах позову 

тим за реанимацију. У одређеном броју болница чека се да болесник добије оцену 4 

или 5 а тек онда бива алармиран тим за реанимацију.  

 Према неким статистикама, болесници који имају скор 0-2 имају 7,9% шанси за 

пријем у ЈИЛ и смртни исход. Болесници са скором 3-4 имају 12,7% шанси за пријем у 

ЈИЛ и смртни исход. Болесници са скором ≥5 имају 30% шанси за пријем у ЈИЛ и 

леталан исход и захтевају висок ниво интензивног праћења[169].  

 

1.9.7. Индекс телесне масе (енгл. Body Mass Index - BMI) 

 

 Прекомерна телесна тежина и гојазност представљају озбиљан проблем широм 

света. Гојазност се дефинише индексом телесне масе, који се израчунава као тежина (у 

килограмима) подељена са висином у m2. Према препорукама Светске здравствене 

организације извршена је класификација одраслих особа према индексу телесне масе: 

особа која има вредност BMI < 18,5 kg/m2 је потхрањена, особа која има вредност BMI 

у распону од 18,5-24.9 kg/m2 има нормалну телесну тежину (ТТ), особа са BMI у 

распону од 25-29,9 kg/m2 има прекомерну ТТ, а са BMI > 30 kg/m2 је гојазна. Уколико је 

               Скор         

                 

Витални  

параметри                              

3 2 1 0 1 2 3 

Систолни крвни 

притисак (mmHg) <70 71-80 81-100 101-199  ≥200  

Срчана фрекфенца 

(откуцаја/мин)  <40 41-50 51-100 101-110 111-129 >130 

Респираторна 

фрекфенца 

(удаха/мин) 

 <9  9-14 15-20 21-29 ≥30 

Температура (оС)  35  35-38.4  ≥38.5  

 

CNS    Будан 

Реагује 

на 

позив 

Реагује 

на бол 

Не 

реагује 

https://medicor.wordpress.com/2009/10/16/index-telesne-mase-ili-body-mass-index/
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BMI > 40 kg/m2 особа је патолошки гојазна [170]. Више студија је показало да гојазност 

представља значајан фактор ризика за настанак АП. Тако је за израчунавање вредности  

APACHE II и BISAP скора додата вредност скора за гојазност означена словом О-

obesitas (гојазност), и ови скорови су названи APACHE-О и BISAP-О скор чиме је 

добијена боља предиктивна вредност и већа специфичност и тачност ових скорова[170, 

171, 172].  

 Већина скоринг система има пре свега за циљ рано препознавање отказивања 

органа с обзиром да је то један од најважнијих предиктора леталног исхода болесника 

са тешким АП [172, 173]. Реверзија слабости орагана утиче на смањење морбидитета и 

морталитета код болесника са акутним панкреатитисом[92, 111]. 
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2. ЦИЉ РАДА 
 

Циљ овог истраживања је био да испита факторе који су најједноставнији за примену и 

најобјективнији за процену тежине АП, предвиђање развоја компликација и исход 

лечења болесника у нашим условима. У ту сврху испитивали смо следеће:  

1. Који нумеричко бодовни систем је у нашим условима најједноставнији за примену 

и најобјективнији у процени болесника у иницијалном периоду; 

2. Који нумеричко бодовни систем је у нашим условима најједноставнији за примену 

и најобјективнији у процени степена тежине АП; 

3. Који нумеричко бодовни систем је у нашим условима најједноставнији за примену 

и најобјективнији у корелацији са C-реактиваним протеином (CRP) и 

прокалцитонином (PCT); 

4. Који су нумеричко бодовни системи у нашим условима најједноставнији за 

примену и најобјективнији у процени тежине болести у периоду интензивног 

лечења (по данима боравка у ЈИЛ) 

5. Значај индекса телесне масе (енгл. body mass index - BMI) код болесника са АП у 

односу на степен тежине АП и коначни исход; 

6. Утицај старосне доби болесника на степен тежине АП, појаву компликација и 

коначни исход; 

7. Однос дужине трајања механичке вентилације(МВ) и дужине лечења у ЈИЛ у 

односу на степен тежине АП; 

8. Испитивана је предиктивна вредност С-реактивног протеина (CRP) за процену 

тежине и исхода лечења болесника са акутним панкреатитисом; 

9. Испитивана је предиктивна вредност прокалцитонина (PCT) за процену тежине и 

исхода лечења болесника са акутним панкреатитисом; 

10. Испитиван је степен повезаности између С-реактивног протеина (CRP) и 

нумеричко бодовних система за процену тежине и исхода лечења болесника са 

акутним панкреатитисом;  

11. Испитиван је степен повезаности између прокалцитонина (PCT) и нумеричко 

бодовних система за процену тежине и исхода лечења болесника са акутним 

панкреатитисом; 

12. Који нумеричко бодовни систем у различитим фазама лечења болесника са АП има 

највећу моћ калибрације и дискриминације тј. најбоље показује однос предвиђеног 

и оствареног морталитета; 

13. Упоређени су добијени резултати са подацима европских и светских база података 

са циљем да се започне са рутинском применом нумеричко бодовних система 

првенствено у нашој установи а затим и у нашем здравственом систему. 
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3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 
 

3.1. Врста студије  
 

 Истраживање је спроведено као кохортна проспективна студија у Клиничко 

болничком центру Бежанијска Коса у Београду, на одељењу хирургије и у ЈИЛ ниво II 

и III, у периоду од 29.02.2016 до 29.02.2018. КБЦ Бежанијска коса је установа која 

располаже са око 360 постеља; од тога ЈИЛ ниво II има 10 кревета а ЈИЛ ниво III има 4 

кревета за лечење критично оболелих пацијената. Просечна дужина лечења износи око 

9 болничких дана, што укупно на годишњем нивоу износи око 100.000 болничких дана 

уз просечну дневну заузетост постеља око 90%. Просечна дужина хоспитализације у 

ЈИЛ износи око 20 болничких дана, уз просечну дневну заузетост болничких постеља 

око 84%. У ЈИЛ ниво II и III се просечно у току једне године лечи око 1700 критично 

оболелих. Број болесника лечених са различитим обољењима панкреаса је просечно 

око 230 а број болесника са дијагнозом АП је око 75. КБЦ Бежанијска коса је и 

наставна база Медицинског факултета у Београду на катедрама интерне медицине, 

хирургије, радиологије и социјалне медицине са стручно-професионалним кадром 

врхунског знања и вештина за обављање најсложенијих медицинских интервенција. 

 

3.2. Популација која се истражује  
 

 Овом студијом су били обухваћени болесници који су у КБЦ Бежанијска Коса 

примљени са дијагнозом АП и који су испуњавали све укључујуће и нису имали 

ниједан искључујући критеријум. Током овог истраживања смо се у потпуности 

придржавали принципа Добре клиничке праксе, а истраживање је претходно одобрено 

од стране надлежног Етичког комитета. 

 

3.3. Узорковање  
 

 У студију су били укључени болесници оба пола, старији од 18 година код којих 

је постављена дијагноза АП на основу присуства најмање два од следећа три 

критеријума: 1) бол у трбуху карактеристичан за АП, 2) вредности серум амилаза и/или 

липаза троструко веће од горње физиолошке границе и 3) налаз на CТ карактеристичан 

за АП. 

 

 Укључујући критеријуми су били : 

 

1. Информациони формулар о студији за болесника 

2. Образац сагласности за учешће у студију који потисује болесник или 

најближи сродник. 

 

Искључујући критеријуми су били: 

 

1. Болесници млађи од 18 година, 

2. Труднице, 

3. Болесници који су у КБЦ „Бежанијска коса“ примљени из друге установе и 

прошло је више од 48 сати од дијагностиковања АП, 

4. Болесници са хроничним панкреатитисом. 
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Истраживање је спроведено у 5 фаза: 

 

1) на дан пријема - пријемној амбуланти и/или одељење, JИЛ ниво 2/3, 

2) 48 сати након пријема, 

3) 72 сата након пријема,  

4) 7 дана након пријема болесника у болницу 

5) након годину дана. 

 

Фаза 1. На дан пријема у складу са принципима Добре клиничке праксе, пре било 

каквих других процедура, обављен је разговор са болесником или његовим 

пратиоцима (уколико је отежан контакт са болесником) о природи истраживања. 

Објашњено им је како треба да попуне Информациони формулар о студији, било им 

је омогућено довољно времена да га прочитају и након пристанка болесник или 

најближи сродник су потписали и датирали два примерка Обрасца сагласности за 

учешће у студији, а исто је учинио и истраживач.  

 У разговору са болесником или његовим пратиоцем су добијени анамнестички 

и/или хетероанамнестички подаци о тренутним тегобама и претходном здравственом 

стању. Урађени су хематолошки и лабораторијски тестови (укључујући CRP, PCT) као 

и мерење виталних параметра. Затим је обављен физикални преглед укључујући и 

мерење телесне висине, телесне масе и израчунавање BMI. Урађен је рендгенски 

снимак плућа а CТ трбуха и/или грудног коша је био рађен на захтев ординирајућег 

лекара. Када је било могуће утврђен је узрок АП. Одмах након пријема у болницу 

израчунати су следећи нумеричко бодовни системи: Рансонов скор, Панкреас скор, 

APACHE II, BISAP, МEWS. Сви добијени подаци су убележени у обрасце које смо 

припремили за ову студију. 

 

Фаза 2. Након 48 сати од пријема у болницу, поново смо урадили физикални преглед, 

хематолошке и лабораторијске тестове (укључујући CRP, PCT), мерење виталних 

параметара а рендгенски снимак плућа и CТ трбуха и/или грудног коша су рађени на 

захтев ординирајућег лекара. Уколико етиологија АП није одређена на пријему у 

болницу, у фази 2 је ординирајући лекар поново покушао да открије узрок АП на 

основу свих података који су до тог тренутка сакупљени у историју болести или је 

постављена дијагноза идиопатског АП. Од нумеричко бодовних система израчунати су 

следећи: Рансонов скор, Панкреас скор, APACHE II, BISAP и MEWS скор. 

Фаза 3. Након 72 сата од пријема у болницу поново су урађени физикални преглед, 

хематолошки и лабораторијски тестови (укључујући CRP, PCT), мерење виталних 

параметара а рендгенски снимак плућа и CТ трбуха и/или грудног коша је урађен на 

захтев ординирајућег лекара. Од нумеричко бодовних система су израчунати MEWS и 

BISAP скор 

Фаза 4. Након 7 дана од пријема у болницу поново су урађени физикални преглед, 

хематолошки и лабораторијски тестови (укључујући CRP, PCT), мерење виталних 

параметара а рендгенски снимак плућа и CT трбуха и/или грудног коша је урађен на 

захтев ординирајућег лекара. Од нумеричко бодовних система израчунати су MEWS и 

BISAP скоринг системи. 

Фаза 5. Након годину дана од дана пријема у болницу, контактиран је сваки болесник 

или члан породице болесника, који су били укључени у студију. Тражена информације 

је: испитаник је жив или је умро .Уколико је умро , датум смрти. 
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 За све болеснике је евидентиран број дана проведених у болници, а уколико су 

болесници били подвргнути хируршкој интервенцији било је евидентирано у којој 

фази лечења се то десило и која врста операције је била изведена. За болеснике који су 

смештени у ЈИЛ био је евидентиран број дана проведених у ЈИЛ а за болеснике којима 

је била потребна потпора дисања био је евидентиран и број дана проведених на 

механичкој вентилацији. Свака компликација лечења као и коначан исход лечења: 

отпуст из болнице или смрт су такође бити евидентрани. 

Табела 9. Евидентирање по данима 

Дани скоровања 0 дан 48h 72h 7. дан 

Информациони формулар за болеснике о студији X    

Образац сагласности болесника  X    

Анамнестички и/или хетероанамнестички подаци X    

Хематолошке и лабораториске претраге X X X X 

С-реактивни протеин (CRP) X X X X 

Прокалцитонин (PCT) X X X X 

Витални параметри X X X X 

Етиологија акутног панкреатитиса X X   

Индекс телесне масе (БМИ) X    

Ренгенски снимак плућа и/или компјутеризована 

томографија трбуха и/или плућа 
X I  I∗    I∗  I∗ 

Рансонов скор X X   

Панкреас скор X X   

APACHE II скор X X   

BISAP скор X X X X 

MEWS скор X X X X 

   ∗RTG плућа на захтев ординирајућег лекара, I CT трбуха и/или плућа на захтев  

   ординирајућег лекара 

3.4. Варијабле које се прате у студији 

Независне варијабле: акутни панкреатитис, нумеричко бодовни системи  

 

Зависне варијабле: тежина болести, етиологија АП, BMI, витални параметри, 

лабораторијске анализе (број еритроцита, хематокрит, број леукоцита, гликемија, уреа, 

креатинин, билирубин - укупни и директни, аминотрансферазе (AST), амилаза, липаза, 

LDH, укупни протеини, албумини, натријум, калијум, калцијум), гасне анализе 

артеријске крви, PCT, CRP, RTG грудног коша, СТ трбуха. 

Збуњујуће варијабле: старост и клиничке карактеристике испитаника, коморбидитет 
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За сваког болесника су евидентирани:  

• старосно доба,  

• пол,  

• коморбидитет (врста и степен тежине акутне или хроничне болести која прати 

АП),  

• подаци о телесној тежини (ТТ у кg) и телесној висини (ТV у cm), покретни 

болесници су измерени на ваги са висиномером Wunder, Италија, а затим је 

израчунат BMI чије се вредности изражавају у kg/m2. Према вредностима BMI 

болесници су сврстани у једну од следећих група: 

1. потхрањени……………....BMI< 18,5kg/m2 

2. нормалан…………………BMI 18,5-24.9kg/m2 

3. прекомерна ТТ…………...BMI 25-29,9kg/m2 

4. гојазност ………………....BMI > 30kg/m2        

5. патолошка гојазност……..BMI > 40kg/m2 

• етиологија АП (уколико није било могуће одредити узрок АП он је био 

класификован као идиопатски),  

• витални параметри (артеријски крвни притисак, срчана фреквенца, 

респираторна фреквенца, телесна температура и засићење хемоглобина 

кисеоником) су одређивани на пацијент мониторима Intelli Uve MP70, Philips i 

Infinity Vista XL, Drager), стање свести (је процењено помоћу Глазгов кома 

скора). 

 

У Централној биохемијској лабораторији КБЦ “Бежанијска Коса“ су урађене 

хематолошке и биохемијске претраге: 

• Хематолошки тестови (број еритроцита, хематокрит, број леукоцита, 

тромбоцита) су одређивани на апарату: хематолошки анализатор XN1000 

произвођача Sysmex. 

• Биохемијске анализе (гликемија, уреа, креатинин, билирубин - укупни и 

директни, аминотрансферазе (AST), амилаза, липаза, лактатна-дехидрогеназа 

(LDH), укупни протеини, албумини, натријум, калијум, калцијум) су одређиване 

на апарату Cobas c501 произвођача Roche, стандардном спектрофотометријском 

методом. 

• CRP (С-реактивни протеин) је одређиван на апарату Cobas c501 произвођача 

Roche имунотурбидиметријском методом.  

• Прокалцитонин (PCT) је одређиван на апарту Cobas c601 произвођача Roche, 

Еclia методом. 

• Гасне анализе артеријске крви (pH крви, базни дефицит, парцијални притисак 

кисеоника (PaO2) и парцијални притисак угљен диоксида (PaCO2) у артеријској 

крви) су одређивани на апарату RAPID Point 500 систем произвођача SIMENS. 

 Рендгенски снимак грудног коша је урађен на пријему болесника у болницу а 

затим према захтеву ординирајућег лекара на мобилном рендгенском апарату 

Shimadzu, Mobile Art Eco, Јапан. 

 

 Компјутеризована томографија (CT) трбуха и/или грудног коша на захтев 

ординирајућег лекара је урађена на апарату Brilliance 64-slice, произвођача Philips. 

На основу бројних варијабли које ће бити праћене код болесника са АП помоћу 

калкулатора који се могу наћи on line на сајту: www.mdcalc.com израчунавани су горе 

поменути нумеричко бодовни системи. За сваки скор је евидентирана његова 

http://www.mdcalc.com/
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нумеричка вредност као и проценат предвиђеног морталитета за дату вредност. За 

потребе израчунавања сваког од скорова узети су у разматрање следећи параметри: 

Рансонов скоринг систем: старост >55 година, број леукоцита >16,000/mL, глукоза 

>200 mg/dL (>10mmol/L), LDH > 350 IU/mL, AST > 250 IU/mL. Вредност скора ≥3 

указује да се вероватно ради о тешком панкреатитису, вредност <3 указује да се 

вероватно не ради о тешкој форми панкреатитиса.  

 Процена вероватноће морталитета врши се на следећи начин: За сваки 

параметар који испуњава болесник добија по 1 бод. Уколико је скор до 5 поена, 

болесник има умерени панкреатитис. Уколико је скор скор >6, ради се о тешком 

облику панкреатитиса повезаним са системским компликацијама. У зависности од 

вредности скора, предвиђеног морталитета и класификације тежине АП доноси се 

одлука о даљем лечењу болесника (Табела10). 

 

 Taбелa 10. Предвиђање морталитета применом Рансоновог скоринг система 

 

Панкреас скоринг систем (Glasgow-Imrie Criteria for Severity of Acute Pancreatitis):  

старост >55 година, леукоцити >15x109/L (15,000/mL), глукоза >180 mg/dL (10mmol/L), 

уреа >44,8 mg/dL (16mmol/L), PaO2 <59,3mm Hg (7,9kP), калциjум < 8 g/dL (2mmol/L), 

албумин < 3.2 g/dL (32g/L), LDH < 600 IU/mL. Максимална вредност скора је 8. 

Вредност скора ≥ 3 указује да постоји вероватноћа да се ради о тешком панкреатитису, 

вредност < 3 указује да се вероватно не ради о тешкој форми панкреатитиса. Процена 

вероватноће морталитета на основу нумеричке вредности скора изводи се на следећи 

начин: 

o Вредност скора 0-2: шанса за смртни исход: 2%,  

o Вредност скора 3-4: шанса за смртни исход:15%,  

o Вредност скора 5-6: шанса за смртни исход:40%, 

o Вредност скора 7-8: шансе за смртни исход 100% 

APACHE II скоринг систем: температура, SAP (средњи артеријски притисак), срчана 

фреквенца, респираторна фреквенца, PaO2, pH артеријске крви, базни ексцес (HCO3), 

натријум, калијум, креатинин, хематокрит, леукоцити, Глaзгов кома скор, старост, 

хроничне болести. У овом нумеричко бодовнов систему болесник може имати 0-71 

бод. 

 

 

 

Вредност 

скора 

Предвиђени 

морталитет(%) 

 

Тежина АП 

 

Интерпретација 

0-2 0-3% Умерено тежак 

АП 

 

Примити болесника на одељење 

3-5 11-20%  Примити болесника у JИЛ 

6-7 40%  

Тежак АП 

 

Повезан је са системским 

компликацијама 

>7 >50% Повезан је са системским     

компликацијама 
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Табела 11. Предвиђени морталитет неоперисаних и оперисаних болесника у односу 

на вредности APACHE II скоринг система 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Уколико је вредност APACHE II скоринг система 0-4 вероватноћа смртног исхода 

код оперисаних је 1% а код неоперисаних 4%, а ако је вредност 30-34 вероватноћа 

смртног исхода је иста 73% и за оперисане и неоперисане(Табела 11).  

MEWS скоринг систем: телесна температура, број респирација, срчана фреквенца, 

систолни крвни притисак, стање свести. Стање свести у оквиру овог скора процењује 

се по AVPU принципу (engl. Alert - будан, Reacting to voice – реагује на позив, Reacting 

to pain- реагује на бол, Unresponsive- не реагује на било какве дражи). Максимална 

вредност скора је 14. Уколико је вредност скора ≥ 4 стање болесника се погоршава. 

Вредност скора >5 значи да је шанса за смртни исход 30%. 

BISAP скоринг систем: уреа > 25 mg/dL(8.92mmol/L), поремећај менталног статуса 

(GCS<15), SIRS ≥ 2, старост > 60 година, плеурална ефузија. 

o У оквиру овог скора потребно је израчунати исистемски инфламаторни 

одговор организма или SIRS скор (енгл. Systemic Inflammatory Response 

Syndrome): температура < 36°C или > 38°C, срчана фреквенца > 90/мин, 

респираторна фреквенца > 20/мин или PaCO2 <32 mm Hg, леукоцити < 

4000/ mL или > 12,000/ mL.  

Максимална вредност BISAP скора је 5. Болесници који имају скор 0-2 имају < 2% 

шанси за летални исход. Болесници са скором 3-4 имају >15% шанси за смртни исход, 

док скор 5 предвиђа морталитет од 22%. 

 

 

 

 

 

 

APACHE II скоринг 

систем 

Предвиђени морталитет(%) 

 

Неоперисани Оперисани 

0-4 4% 1% 

5-9 8% 3% 

10-14 15% 7% 

15-19 25% 12% 

20-24 40% 30% 

25-29 55% 35% 

30-34 73% 73% 

>34 85% 88% 
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4. СТАТИСТИЧКА ОБРАДА ПОДАТАКА  
 

Сви добијени подаци су статистички обрађени на персоналном рачунару уз примену 

стандардних статистичких процедура и наменски урађених програма. Користили смо 

следеће методе статистичке обраде: табеларни и графички приказ резултата, 

статистичко тестирање коришћењем Студентовог т-теста, ᵪ² (хи-квадрат) тест, Mann-

Whitney, Kruskal Wallis – test, ANOVA процедура у анализи варијансе и Спеарманов 

коефицијент корелације ранга, Анализа једногодишњег преживљавања - Cox regresson 

model. Тестирање значајности је извршено на нивоу р<0,05, што је потребно и довољно 

у медицинском научно-истраживачком раду за доношење релевантних закључака. 

Предиктивна вредност нумеричко бодовних система је процењивана калибрацијом и 

дискриминацијом за сваки систем појединачно. 

 Калибрација процењује степен коресподенције између процењене вероватноће 

морталитета и актуелног стања. Она се одређује коришћењем Hosmer–Lemeshow 

статистиког теста. Калибрација се сматра добром уколико је предвиђени морталитет 

близу оствареног [174].  

 Модел дискриминације даје преглед способности бодовног система да направи 

разлику између болесника који су преживели у односу на предвиђени морталитет. 

Методе укључују израчунавање површине испод ROC кривуље или коришћењем 

класификационих матрица. Два најважнија дела ових класификационих матрица су 

специфичност и сензитивност [174]. Однос специфичност-сензитивност даје ROC 

кривуљу предвиђеног морталитета. Површина испод ROC криве (AURОC) представља 

број болесника који су завршили летално. Значи, уколико је AURОC око 0.50, процена 

нумеричког система је слаба и упоређује се са „бацањем новчића“ [175]. 
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5. РЕЗУЛТАТИ ИСТРАЖИВАЊА 
 

5.1. Демографске карактеристике болесника  
 

У нашој студији је испитано укупно 50 болесника. Демографске карактеристике 

испитаника су приказане су у Табели 12 и Графиконима 1,2 и 3. 

Полна структура болесника. Расподела болесника према полу је била приближно 

иста, болесника мушког пола је било 26 (52%) а болесника женског пола 24 (48%) 

(Графикон 1). 

 Графикон 1. Расподела болесника према полу 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Старосна доб. У нашем истраживању болесници са АП су били најчешће старосне 

доби од 66 - 75 година (42%), док су остале старосне групе биле приближно једнако 

заступљене око 15% (Графикон 2). 

 Графикон 2. Расподела болесника према старосној доби 

Мушког 
пола

Женског 
пола

0 10 20 30 40 50

Више од 76

66-75

56-65

46-55

36-45

48% 52% 
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 Код највећег броја болесника узрок АП је била калкулоза жучне кесе 60%, и у 

нешто већем проценту 32% код болесника женског пола. Хиперлипидемија је била 

узрок панкреатитиса код 16% испитиваних болесника и нешто чешћа код болесника 

мушког пола. Алкохолизам као узрок АП је био заступљен у етиологији са 8%. само 

код болесника мушког пола (Графикон 3). 

 

 Графикон 3. Расподела болесника према етиологији АП и полу 

 

 

 

5.1.1. Утицај демографских карактеристика болесника и индекса телесне масе 

(BMI) на коначни исход лечења 

 

Од укупно 50 испитаних болесника, до отпуста из болнице преживело је 42 болесника 

(84%). Расподела болесника према полу, старосној доби, индексу телесне масе и 

етиологији у односу на преживљавање је приказана у Табели 12. 

Полна структура болесника није имала статистички значајан утицај на 

преживљавање (hi-kvadrat = 0.015, p=0.902) (Табела 12).  

Старосна доб. Највећи број болесника са дијагнозом АП (42%), био је у старосној 

групи од 66 до 75 година. Највећи број преживелих болесника (40.5%) припадао је 

управо овој старосној групи (Табела 12, Графикон 2). 

Индекс телесне масе (BMI). Нормалну телесну тежину је имало укупно 40.5% 

болесника, док је највећи број болесника (47.6%) имало прекомерну телесну тежину 

(47.6%). Сви болесници са АП и нормалном телесном тежином су преживели, док су 

болесници код којих је дошло до смртног исхода имали прекомерну телесну тежину 

(50%), били су гојазни (37.5%) или екстремно гојазни (12.5%) (Табела 12). 

Бр. Болесника у % 
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5.2. Клиничке карактеристике болесника са акутним панкреатитисом 

у односу на исход лечења 
 

Етиолошки фактори. У нашем истраживању код највећег броја болесника узрок АП 

је била калкулоза жучне кесе 60%, хиперлипидемија је била узрок АП код 16% 

болесника а алкохолизам је био заступљен у етиологији са 8% (Табела 12). Сви 

болесници код којих је узрок АП био алкохолизам су преживели. Највећи број 

болесника са смртним исходом (50%) је као узрок АП имао калкулозу жучне кесе 

(Табела 12).  

 

Tабела 12. Клиничке карактеристике болесника у односу на исход лечења 

*статистичка значајност 

 

 Укупно Преживели Смртни исход p 

Укупан број n (%) 50 (100.0) 42 (84%) 8 (16%)  

Пол     

Мушки, n(%) 26 (52.0) 22 (52.4) 4 (50.0) 0.902 

Женски, n(%) 24 (48.0) 20 (47.6) 4 (50.0) 

Етиологија     

Калкулоза 30 (60.0) 26 (61.9) 4 (50.0) 

Хиперлипидемија 8 (16.0) 6 (14.3) 2 (25.0) 
Алкохолизам 4 (8.0) 4 (9.5) 0 (0) 

Непознат 8 (16.0) 6 (14.3) 2 (25.0) 
Операција      

Неоперисани, n(%) 33 (66.0) 30 (71.4) 3 (37.5) 0.063 

Оперисани, n(%) 17 (34.0) 12 (28.6) 5 (62.5) 
Некроза     

Има, n(%) 24 (48.0) 20 (47.6) 4 (50.0) 0.902 

Нема, n(%) 26 (52.0) 22 (52.4) 4 (50.0) 
Компликације     

Без компликација n(%) 22 (44.0) 22 (52.4) 0 (0)  

 

<0.001* 

Плеурална ефузија, n(%) 18 (36.0) 16 (38.1) 2 (25.0) 
Сепса, септични шок , n(%) 10 (20.0) 4 (9.5) 6 (75.0) 

BMI      

Нормална тт 17 (40.5) 17 (40.5) 0 (0)  

Прекомерна тт 24 (47.6) 20 (47.6) 4 (50.0) 
Гојазност 8 (16.0) 5 (11.9) 3 (37.5) 
Патолошка гојазност 1 (2.0) 0 (0) 1 (12.5) 

 Дужина трајања MV(број дана), 

medijana (opseg) 

0 (0-20) 0 (0-2) 4.5 (0-20) <0.001* 

 Дужина лечења у JIL (број дана), 

medijana(opseg) 

2 (0-20) 1.5 (0-20) 3.0 (0-3) 0.018* 

 Дужина хоспитализације (број 

дана) ,medijana(opseg) 

15 (6-62) 12.5 (6-62) 17.5 (9-27) 0.183 

Форма панкреатитиса     

Благи n(%) 20 (40.0) 18 (42.9) 2 (25.0)  

  

0.001* 

Умерено тежак n(%) 20 (40.0) 19 (45.2) 1 (12.5) 
Tежак n(%) 10 (20.0) 5 (11.9) 5 (62.5) 
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Подвргавање болесника хируршкој интервенцији. Од 50 испитаника, хируршкој 

интервенцији у току хоспитализације је подвргнуто укупно 17 болесника. Подвргавање 

хируршкој интервенцији није статистички значајно утицало на коначни исход лечења 

(hi-kvadrat = 3.447, p=0.063) (Табела 12). 

Некроза панкреаса биле је заступљена код 48% болесника али појава ове 

компликације није статистички значајно утицала на исход лечења (hi-kvadrat = 0.015, 

p=0.902) (Табела 12).  

 

 Графикон 4. Расподела болесника према старосној доби и исход лечења  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Компликације које су настале у току лечења болесника са АП су најчешће биле 

плеурална ефузија (36%), сепса и септични шок (10%) (Табела 12). Учесталост сепсе и 

септичног шока код болесника са смртним исходом је биле 75% а код преживелих 

9.5%. Сепса и септични шок су били статистички значајно учесталији код болесника са 

смртним исходом у поређењу са групом преживелих (hi-kvadrat = 18.006, p<0.001). 

(Табела 12). 

Форма АП. У нашој групи испитаника, подједнак број болeсника је имао благи и 

умерено тежак облик АП (по 40% болесника), док је код преосталих 20% болесника 

дијагностикована тешка форма АП. Смртни исход је био статистички значајно 

учесталији код болесника са тешким АП (hi-kvadrat = 10.752, p=0.001) и евидентиран је 

код 62.5% болесника (Табела 12).  

Дужина хоспитализације није била статистички значајно различита између 

болесника који су преживели до отпуста из болнице и болесника са смртним исходом 

(U=118.0, p=0.183) (Табела 12). 

Подвргавање болесника механичкој вентилацији (MВ). Од укупног броја испитаника 

њих 10 је захтевало MВ од којих је 6 имало смртни исход (Графикон 5). Дужина 

трајања механичке вентилације биле је статистички значајно већа код болесника са 

смртним исходом (U=45.0, p<0.001) (Табела 12). 
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 Дужина лечења болесника у ЈИЛ . Исти број болесника њих по 25 је лечено на 

одељењу и у ЈИЛ (Графикон 5). Дужина лечења болесника у ЈИЛ била је статистички 

значајно већа код болесника са смртним исходом (U=80.0, p=0.018) (Табела 12).  

 

Графикон 5. Расподела болесника у односу на MВ и боравак у ЈИЛ према коначном    

исходу 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.3. Значај нумеричко бодовних скоринг система за предвиђање 

исхода лечења болесника са АП 

Рансонов скоринг система. Вредност Рансоновог скоринг система је евидентирана 

нултог дана, на пријему у болницу (Рансон0) и након 48 сати (Рансон48).  

Рансонов0 скоринг систем имао је вредност 3-4 код половине наших испитаника и ова 

вредност је била статистички значајно учесталија код болесника са смртним исходом 

(hi-kvadrat = 9.524, p=0.002) (Табела 13). 

 Вредност Рансонов48 скоринг система била је >5 код 42% наших испитаника и 

такође је била статитистички значајно учесталија код болесника који нису преживели 

(hi-kvadrat = 10.470, p=0.0012) (Табела 13). 

 

Taбела 13. Вредност Рансоновог скоринг система у односу на исход лечења 

*статистичка значајност 

 Kоначан исход p 

Укупно Преживели Умрли 

Укупан број n (%) 50 (100.0) 42 (84%) 8 (16%)  

Рансонов0      

0-2 (1%), n(%) 25 (50.0) 25 (59.5) 0 (30.0)  

0.002* 3-4 (15%), n(%) 25 (50.0) 17 (40.5) 8 (100.0) 

Рансонов48      

0-2 (1%), n(%) 13(26.0) 13 (31.0) 0 (0)  

 

0.0012*      
3-4 (15%), n(%) 16 (32.0) 16 (38.1) 0 (0) 

>5 (40%), n(%) 21 (42.0) 13 (31.0) 8 (100.0) 
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Панкреас скоринг систем. Вредност Панкреас скоринг система такође је 

евидентирана нултог дана и 48 сати након пријема у болницу (Панкреас0 и Панкрес48). 

Резултати истраживања су приказани у табели 14.  

 Вредност Панкреас скоринг система 3-8 која указује на висок ризик за развој 

тешке форме АП статистички је била значајно чешћа нултог дана (hi-kvadrat = 6.897, 

p=0.009) као и 48 сати након пријема (hi-kvadrat = 8.113, p=0.004) код болесника са 

смртним исходом (Табела 14). 

 
Табела 14. Вредност Панкреас скоринг система у односу на исход лечења     

*статистичка значајност, ↑-већи 

APACHE II скоринг систем. APACHE II скоринг систем је евидентиран на пријему 

болесника у болницу (APACHE II0) као и након 48 сати (APACHE II48). APACHE II 

скоринг систем је имао вредност 20-29 статистички значајно чешће како нултог дана 

(hi-kvadrat = 5.357, p=0.021) тако и 48 сати након пријема (hi-kvadrat = 18.006, p<0.001) 

код болесника са смртним исходом (Табела 15).  

 

 Табела 15. Вредност APACHE II скоринг систем у односу на исход лечења 

*статистичка значајност 

BISAP скоринг систем. BISAP скоринг систем је евидентиран на пријему болесника 

(нултог дана) BISAP0, затим након 48 и 72 сата и 7 дана након пријема болесника 

(BISAP48,72 и 7д). Сви испитаници били су живи 72 сата након пријема док је седми дан 

након пријема доживело 46 болесника (Табела 16). 

 BISAP0 скоринг систем је имао вредност 3-4 код 34% испитаника и био је 

статистички значајно учесталији код болесника са смртним исходом (hi - kvadrat = 

7.134, p=0.008). BISAP48 скоринг систем је имао вредност 5 код 20% болесника и 

 Koначан исход  

Укупно Преживели Умрли р 

Укупан број n (%) 50 (100.0) 42 (84%) 8 (16%)  

 Панкреас0     

   0-2 (низак ризик), n(%) 21 (42.0) 21 (50.0) 0 (0.0)  

   3-8 (↑ ризик за тежак АП), n(%) 29 (58.0) 21 (50.0) 8 (100.0)  0.009* 

Панкреас48       

   0-2 (низак ризик), n(%) 23(46.0) 23 (54.8) 0 (0)  

   3-8 (↑ ризик за тежак АП), n(%) 27 (54.0) 19 (45.2) 8 (100) 0.004* 

 Укупно Преживели Умрли р 

Укупан број n (%) 50 (100.0) 42 (84%) 8 (16%)  

  APACHE II0       

0-9 (0%),        n(%) 8 (16.0) 8 (19.0)       0 (0.0)  

10-19 (22%),  n(%) 32 (64.0) 28 (66.7)       4 (50.0) 

       20-29(58%),   n(%)    10 (20)        6 (14.3)        4 (50.0) 0.021∗ 

APACHE II48     

       0-9 (0%),        n(%) 8 (19.0) 8 (19.0)        0 (0.0)  

10-19 (22%),  n(%)  32 (64.0) 30 (71.4)        2 (25.0)  

<0.001∗     20-29(58%),   n(%) 10 (20.0) 4 (9.5)        6 (75.0)  
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такође је био статистички значајно учесталији код оних који нису преживели. 

Међутим, BISAP72 скоринг систем са вредношћу 0-2 био је статистички значајно 

учесталији код болесника који су преживели до отпуста из болнице (hi-kvadrat = 

16.689, p<0.001).  

 Седмог дана након пријема у болницу вредност BISAP7д скоринг система 

величине 5 имало је 4 од 8 болесника са смртним исходом, што је била статистички 

значајна разлика (hi-kvadrat = 11.661, p<0.001) (Табела 16). 

 

 Табела 16. Вредност BISAP скоринг система у односу на исход лечења 

 *статистичка значајност 

MEWS скоринг систем. MEWS скоринг систем је такође евидентиран на пријему 

болесника, нултог дана (MEWS0), затим након 48 и 72 сата и 7 дана након пријема 

болесника (MEWS48,72,7д) (Табела 17). Вредност скоринг система MEWS0, MEWS48, 

MEWS72 и MEWS7д ≥ 5 је била статистички значајно учесталија код болесника који 

нису преживели: hi-kvadrat = 24.667, p<0.001; hi-kvadrat = 25.402, p<0.001; hi-kvadrat = 

9.280, p=0.002 и hi-kvadrat = 11.661, p<0.001.  

 С друге стране, вредности MEWS48, MEWS72 и MEWS7д скоринг система 

величине 0-2 су биле статистички значајно учесталије код болесника који су 

преживели: hi-kvadrat = 20.423, p<0.001; hi-kvadrat = 11.465, p<0.001 и hi-kvadrat = 

14.844, p<0.001 (Табела 17).  

 

 

 

 

 

 

 Коначан исход  

Укупно Преживели Умрли         p 

Укупан број n (%) 50 (100.0) 42 (84%) 8 (16%)  

BISAP0       

0-2 (<2%), n(%) 29 (58.0) 29 (69.0) 0 (0) 0.012 

3-4 (>15%), n(%) 17 (34.0) 11 (26.2) 6 (75.0) 0.008* 

5 (22%), n(%) 4 (8.0) 2 (4.8) 2 (25.0)  

BISAP48      

0-2 (<2%), n(%) 29 (58.0) 29 (69.0) 0 (0)  

3-4 (>15%), n(%) 11 (22.0) 9 (21.4) 2 (25.0)  

5 (22%), n(%) 10 (20.0) 4 (9.5) 6 (75.0) 0.002* 

BISAP72       

0-2 (<2%), n(%) 34(68.0)     34 (81.0) 0 (0) <0.001* 

3-4 (>15%), n(%) 8 (16.0) 4 (9.5) 4 (50.0)  

5 (22%), n(%) 8 (16.0) 4 (9.5) 4 (50.0)  

BISAP7d       

0-2 (<2%), n(%) 30 (65.2) 30(78.9) 2 (25.0)  

3-4 (>15%), n(%) 8 (17.4 ) 4(10.52) 2 (25.0)  

5 (22%), n(%) 8 (17.4) 4(10.52) 4 (50.0) <0 .001* 
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Табела 17. Вредност MEWS скоринг система у односу на исход лечења 

  *статистичка значајност 

 

5.4. Значај нумеричко бодовних скоринг система за предвиђање 

тежине АП 
 

Рансонов скоринг система. Учесталост различитих вредности Рансоновог скоринг 

система нултог дана сe не разликују значајно у односу на форму АП (hi-kvadrat = 2.40, 

p=0.301) (Табела 18).  

 Највећи број болесника (70%) у групи са тешком формом АП је имао вредност 

Рансоновог0 скоринг система 3-4. Вредност Рансоновог48 скоринг система >5 

статистички је била значајно учесталија код болесника са тешком формом АП (Табела 

18). 

 

 Tабела 18. Вредности Рансоновог скоринг система у односу на форму АП 

 

 Koначан исход  

Укупно Преживели       Умрли p 

Укупан број n (%) 50 (100.0) 42 (84%) 8 (16%)  

MEWS0       

0-2 (<7.9%),  n(%) 30 (60.0) 30 (71.4) 0 (0)  

3-4 (12.7%),  n(%) 12 (24.0) 11 (26.2) 2 (25.0)  

≥ 5  (30%), n(%)      8 (16.0) 2 (4.8) 6 (75.0) <0.001* 

MEWS48       

0-2 (<7.9%),  n(%) 36 (72.0) 36 (85.7) 0 (0) <0.001* 

3-4 (12.7%),  n(%) 2 (4.0) 2 (4.8)           0 (0)  

≥ 5  (30%), n(%) 12 (24.0) 4 (9.5) 8 (100.0) <0.001* 

MEWS72              

0-2 (<7.9%),  n(%) 30 (60.0)         30 (71.4) 0 (0) <0.001* 

3-4 (12.7%),  n(%) 10 (20.0)   8 (19.0) 2 (25.0)  

≥ 5  (30%), n(%) 10 (20.0) 4 (9.5) 6 (75.0) <0.002* 

MEWS7d       

0-2 (<7.9%),  n(%) 30 (65.2) 30 (78.9) 0 (0) <0.001* 

3-4 (12,7%),  n(%) 10 (21.7 ) 6 (15.8) 4 (50.0)  

≥ 5  (30%),  n(%)   6 (13.0) 2 (5.3) 4 (50.0) <0.001* 

 Форма акутног панкреатитиса  

Блага Умерено тешка        Тешка      p 

Укупан број n (%) 20 (40%) 20 (40%) 10(20%)  

Рансонов0       

0-2 (1%),  n(%) 10 (50.0) 12(60.0) 3 (30.0)  

0.301 3-4 (15%),  n(%) 10 (50.0) 8 (40.0) 7 (70.0) 

Рансонов48       

0-2 (1%),  n(%) 4(20.0) 7 (35.0) 2 (20.0)  

3-4 (15%),  n(%) 9 (45.0) 6 (30.0) 1 (10.0)  

>5 (40%), n(%) 7(35.0) 7 (35.0) 7 (70.0)  
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Панкреас скоринг систем. Панкреас0 скоринг систем је имао вредност 0-2 код више 

од половине болесника са умерено тешком формом АП (55%), док је вредност 3-8 била 

заступљена код 80% болесника са тешком формом АП (Табела 19). 

 Панкреас48 скоринг систем имао је вредност 0-2 код 65% болесника са умерено 

тешком формом АП и вредност 3-8 код 70% болесника са тешким АП (Табела 19). 

 

Табела 19. Вредности Панкреас скоринг система у односу на форму АП 

 ↑-већи 

APACHE II скоринг систем. APACHE II0 скоринг систем је имао вредност 10-19 код 

65% болесника са благом и код истог броја болесника са умерено тешком формом АП, 

док је ову вредност APACHE II0 имало 60% болесника са тешким АП (Табела 20). 

 APACHE II 48 скоринг систем је имао вредност 0-9 значајно чешће код 

болесника са умерено тешком формом АП (p=0.003), док је вредност 20-29 биле 

значајно учесталија код болесника са тешком формом АП (р=0.008) (Табела 20). 

 

Табела 20. Вредности APACHE II скоринг система у односу на форму АП
 

*статистичка значајност 

BISAP скоринг систем. Највећи број болесника са благом формом АП (65%) имао је 

вредност BISAP0 скоринг система 0-2.Међу болесницима са умерено тешким АП 

вредност BISAP0 0-2 је била заступљена код 60% болесника, док су болесници са 

тешком формом АП. имали подједнако често (у 40% случајева) вредности 0-2 и 3-4, а 

само код 20% болесника вредност BISAP0 скоринг система је била 5 (Табела 21). 

 BISAP48 скоринг систем је имао вредност 5 значајно чешће код болесника са 

тешком формом АП (hi-kvadrat = 7.031, p=0.008) (Табела 21). Слични резултати су 

добијени и за BISAP72 и BISAP7д скоринг систем који су такође имали вредност 5 

 Форма акуног панкреатитиса 

Блага Умерено тешка Тешка 

Укупан број n (%) 20 (40%) 20(40%) 10 (20%) 

Панкреас0    

0-2 (низак ризик), n(%) 8 (40.0) 11 (55.0) 2 (20.0) 

3-8 ( ↑- ризик за тежак АП), n(%) 12 (60.0) 9 (45.0) 8 (80.0) 

Панкреас48      

0-2 (низак ризик),  n(%) 7(35.0) 13 (65.0) 3 (30.0) 

3-8 ( ↑-ризик за тежак АП), n(%) 13 (65.0) 7 (35.0) 7 (70.0) 

 Форма акутног панкреатитиса  

Блага Умерено тешка Тешка р 

Укупан број n (%) 20 (40.0) 20 (40%) 10 (20%)  

  APACHE II0       

0-9 (0%),        n(%) 3 (15.0) 5(25.0) 0 (0.0)  

10-19 (22%),  n(%) 13(65.0) 13 (65.0) 6(50.0)  

       20-29(58%),   n(%) 4(20.0) 2 (10.0) 4 (40.0)  

APACHE II48     

       0-9 (0%),        n(%) 1 (5.0) 7 (35.0) 0 (0.0)    0.003∗ 

10-19 (22%),  n(%)  15 (75.0) 12 (60.0) 5 (50.0)  

20-29(58%),   n(%) 4 (20.0) 1 (5.0) 5 (50.0)     0.008∗ 
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значајно чешће код болесника са тешком формом АП (hi-kvadrat = 5.357, p=0.021 и hi-

kvadrat = 8.186, p=0.004) (Табела 21) 

 

 Табела 21. Вредности BISAP скоринг система у односу на форму АП 

  *статистичка значајност 

 

MEWS скоринг система . MEWS0 скоринг систем, вредности од 0-2 је имало 70% 

болесника са благим АП, 60%болесника са умерено тешким и 40% болесника са 

тешким АП. Вредност MEWS0 већу од 5 је имало такође 40% болесника са тешким АП 

(Табела 22).  

 MEWS48 скоринг систем је имао вредност ≥ 5 значајно чешће код болесника са 

тешким (hi-kvadrat = 8.882, p=0.003). Сличне вредности су добијене и за MEWS72 (hi-

kvadrat = 7.031, p=0.008) и за MEWS7д (hi-kvadrat = 8.186, p=0.004) који су такође имали 

вредност ≥ 5 значајно чешће код болесника са тешким АП (Табела 22).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Форма акутног панкреатитиса  

Блага Умерено тешка Тешка р 

Укупан број n (%) 20 (40.0) 20 (40.0) 10 (20.0)  

BISAP0       

0-2 (<2%),  n(%) 13 (65.0) 12 (60.0) 4 (40.0)  

3-4 (>15%),  n(%) 6 (30.0) 7 (35.0) 4 (40.0)  

5 (22%), n(%) 1 (5.0) 1 (5.0) 2 (20.0)  

BISAP48       

0-2 (<2%),  n(%) 13 (65.0) 14 (70.0) 2 (20.0)  

3-4 (>15%),  n(%) 5 (25.0) 3 (15.0) 3 (30.0)  

5 (22%), n(%) 2 (10.0) 3 (15.0) 5 (50.0)   0.008∗ 

BISAP72       

0-2 (<2%),  n(%) 14 (70.0) 17 (85.0) 3 (30.0)  

3-4 (>15%),  n(%) 5 (25.0) 0 (0) 3 (30.0)  

5 (22%), n(%) 1 (5.0) 3 (15.0) 4 (40.0) 0.021∗ 

BISAP7д       

0-2 (<2%),  n(%) 13 (72.2) 15 (83.3) 4 (40.0)  

3-4 (>15%),  n(%) 5 (27.8) 1 (5.6) 2 (20.0)  

5 (22%), n(%) 0 (0) 2 (11.1) 4 (40.0) 0.004∗ 
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Табела 22. Вредности MEWS скоринг система у односу на форму АП
 

  *статистичка значајност 

 

5.5. Значај нумеричко бодовних скоринг система за предвиђање 

компликација АП 

Рансонов скоринг систем. Код болесника код којих није дошло до развоја 

компликација Рансонов0 скоринг систем је значајно чешће имао вредност 0-2 (p=0.004). 

С друге стране, Рансонов0 је имао имао вредност 3-4 значајно чешће код болесника код 

којих је дошло до развоја сепсе или септичног шока (p=0.0015). 

 Рансон48 је имао вредност 3-4 значајно чешће код болесника код којих није 

дошло до развоја компликација (p=0.016), док је скор >5 био значајно чешћи код 

болесника код којих је дошло до компликација у смислу развоја сепсе и септичног 

шока (p<0.001)  

 (Табела 23).  

 

Табела 23.Вредности Рансоновог скоринг система у односу на појаву компликација 

*статистички значајно 

 Форма акутног панкреатитиса  

Блага Умерено тешка Тешка р 

Укупан број n (%) 20 (40.0) 20 (40.0) 10 (20.0)  

MEWS 0       

0-2 (<7.9%),  n(%) 14 (70.0) 12 (60.0) 4 (40.0)  

3-4 (12.7%),  n(%) 4 (20.0) 6 (30.0) 2 (20.0)  

≥ 5  (30%), n(%) 2 (10.0) 2 (10.0) 4 (40.0)  

MEWS 48       

0-2 (<7.9%),  n(%) 16 (80.0) 16 (80.0) 4 (40.0)  

3-4 (12.7%),  n(%) 1 (5.0) 1 (5.0) 0 (0)  

≥ 5  (30%), n(%) 3 (15.0) 3 (15.0) 6 (60.0) 0.003∗ 

MEWS 72       

0-2 (<7.9%),  n(%) 12 (60.0) 15(75.0) 3 (30.0)  

3-4 (12.7%),  n(%) 6 (30.0) 2 (10.0) 2 (20.0)  

≥ 5  (30%), n(%) 2 (10.0) 3 (15.0) 5 (50.0) 0.008∗ 

MEWS 7d       

0-2 (<7.9%),  n(%) 13 (72.2) 14 (77.8) 3 (30.0)  

3-4 (12.7%),  n(%) 5 (27.8) 2 (11.1) 3 (30.0)  

 ≥ 5(30%), n(%) 0 (0) 3 (11.1) 4 (40.0) 0.004∗ 

 Без компликација Плеурална 

ефузија 

Сепса, 

септични шок 

 

р 

Укупан број n (%) 22 (44.0) 18 (36.0) 10 (20.0)  

Рансонов0      

0-2 (1%), n(%) 16 (72.7) 9 (50.0) 0 (0) 0.004* 

3-4 (15%), n(%) 6 (27.3) 9 (50.0) 10 (100.0) 0.0015* 

Рансонов48        

0-2 (1%), n(%) 6 (27.3) 7 (38.9) 0 (0)  

3-4 (15%), n(%) 11 (50.0) 5 (27.8) 0 (0) 0.016* 

>5 (40%), n(%) 5 (22.7) 6 (33.3) 10 (100.0) <0.001 
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Панкреас скоринг систем. Панкреас0 скоринг систем се значајно разликује у односу 

на појаву компликација ((hi-kvadrat = 9.177, p=0.01). Вредност Панкреас0 скора је била 

3-8 значајно чешће код болесника код којих је дошло до развоја сепсе и септичног 

шока (p=0.008) (Табела 24).  

 Слични резултати су добијени и код Панкреас48 скоринг система: hi-kvadrat = 

10.698, p=0.005, и вредност скора 3-8 је такође била значајно чешћа код болесника код 

којих је дошло до развоја сепсе и септичног шока (p=0.008) (Табела 24).  

 

Табела 24. Вредности Панкреас скоринг система у односу на појаву компликација  

   * статистички значајно 

 

APACHE II скоринг систем. APACHE II0 скоринг систем је имао вредност 20-29 

значајно чешће код болесника код којих је дошло до развоја сепсе и септичног шока 

(p=0.003) (Табела 25). 

 APACHE II48 скоринг систем је имао вредност 20-29 значајно чешће код 

болесника код којих је дошло до развоја компликација у смислу настанка сепсе и 

септичног шока, а вредност 0-2 је била значајно чешћа код болесника који су као 

компликацију имали плеуралну ефузију (p<0.001) (Табела 25). 

 

Табела 25. Вредности APACHE II скоринг система у односу на појаву компликација   

   *статистички значајно 

 

 Koмпликације  

p Без 

компликација 

Плеурална 

ефузија 

Сепса, 

Септични шок 

Укупан број n (%) 22 (44.0) 18 (36.0) 10 (20.0)  

Панкреас0     

0-2 (низак ризик), n(%) 11 (50.0) 10 (55.6) 0 (0)  

0.008* 3-8 (висок ризик),  n(%) 11 (50.0) 8 (44.4) 10 (100.0) 

Панкреас48     

0-2 (низак ризик), n(%) 13 (59.1) 10 (55.6) 0 (0)  

0.008* 3-8 (висок ризик),  n(%) 9 (40.9) 8 (44.4) 10 (100.0) 

 Koмпликације  

Без 

компликација 

Плеурална 

ефузија 

Сепса,  

Септични шок 

     p 

Укупан број n (%) 22 (44.0) 18 (36.0) 10 (20.0)  

APACHE II0      

      0-9 (0%), n(%) 2 (25.0) 6 (27.3) 17 (28.3)  

10-19 (22%), n(%) 2 (25.0) 6 (27.3) 17 (28.3)  

20-29 (58%), n(%) 2 (25.0) 6 (27.3) 17 (28.3) 0.003* 

APACHE II48      

0-9 (0%), n(%) 1 (4.5) 7 (38.9) 0 (0) <0.001* 

10-19 (22%), n(%) 19 (86.4) 9 (50.0) 4 (40.0)  

20-29 (58%), n(%) 2 (9.1) 2 (11.1) 6 (60.0) <0.001* 
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BISAP скоринг систем. Вредност BISAP0 скоринг система 5 je била значајно 

учесталија код болесника који су као компликацију развили сепсу и септични шок 

(p<0.001), док је вредност BISAP0 скоринг система од 0-2 била значајно чешћа код 

болесника код којих није дошло до појаве компликација (p<0.001) (Табела 26). 

 Вредност BISAP48, BISAP72 и BISAP7д, је била бредности 5 статистички значајно 

чешће код болесника који су као компликацију имали сепсу и/или септични шок 

(p<0.001, p<0.001, p<0.001) (Табела 26).  

 

Табела 26. Вредности BISAP скоринг система у односу на појаву компликација 

*статистичка значајност 

MEWS скоринг систем. Вредности MEWS0, MEWS48, MEWS72, MEWS7д скоринг 

система је била ≥5 статистички значајно чешће код болесника који су као 

компликацију имали сепсу и/или септични шок (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001), 

док је вредност MEWS0 и MEWS48 скора била 0-2 значајно чешће код болесника који 

нису имали компликације (p<0.001, p<0.001) (Табела 27).  

 

 

 

 

 

 

 

 Компликације  

Без 

компликација 

Плеурална 

ефузија 

Сепса,  

Септични шок 

       p 

Укупан број n (%) 20 (40.0) 20 (40.0) 10 (20.0)  

BISAP0       

0-2 (<2%),  n(%) 19 (86.4) 10 (55.6) 0 (0) <0.001* 

3-4 (>15%),  n(%) 3 (13.6) 8 (44.4) 6 (60.0)  

5 (22%), n(%) 0 (0) 0 (0) 4 (40.) <0.001* 

BISAP48       

0-2 (<2%),  n(%) 17 (77.3) 12 (66.7) 0 (0)  

3-4 (>15%),  n(%) 5 (22.7) 6 (33.3) 0 (0)  

5 (22%), n(%) 0 (0) 0 (0) 10 (100.0) <0.001* 

BISAP72       

0-2 (<2%),  n(%) 18(81.8) 16 (88.9) 0 (0)  

3-4 (>15%),  n(%) 4 (18.2) 2 (11.1) 2 (20.0)  

5 (22%), n(%) 0 (0) 0 (0) 8 (80.0) <0.001* 

BISAP7д       

0-2 (<2%),  n(%) 15 (78.9) 17 (100.0) 0 (0)  

3-4 (>15%),  n(%) 4 (21.1) 0 (0) 4 (40.0)  

5 (22%), n(%) 0 (0) 0 (0) 6 (60.0) <0.001* 
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Табела 27. Вредности MEWS скоринг система у односу на појаву компликација 

 *статистички значајно 

 

5.6. Значај дужине лечења у ЈИЛ и дужине трајања МВ за предвиђање 

тежине, исхода лечења и појаву компликација код болесника са АП 
 

Дужина трајања механичке вентилације и дужина лечења у ЈИЛ у односу на 

коначан исход лечења. Између болесника са различитим коначним исходом лечења 

постоји статистички значајна разлика у медијани дужине трајања МВ (р<0.001). 

Медијана дужине трајања механичке вентилације је статистички значајно већа код 

болесника са смртним исходом (U=45.0, p<0.001) (Табела 28) 

         Између болесника са различитим коначним исходом лечења постоји статистички 

значајна разлика у медијани дужине лечења у ЈИЛ( р<0.001).Медијана дужина лечења 

болесника у ЈИЛ била је статистички значајно већа код болесника са смртним исходом 

(U=80.0, p=0.018) (Taбела 28).  

 

Табела 28. Дужина трајања МВ и дужина лечења у ЈИЛ у односу на коначан исход 

лечења 

n- број, AS- аритметичка средина, SD- стандардна девијација, Med- Meдијана 

 Компликације  

Без 

компликација 

Плеурална 

ефузија 

Сепса,  

Септични шок 

p 

Укупан број n (%) 20 (40.0) 20 (40.0) 10 (20.0)  

MEWS0       

0-2 (<7.9%),  n(%) 19 (86.4) 11 (61.1) 0 (0) <0.001* 

3-4 (12.7%),  n(%) 3 (13.6) 5 (27.8) 4 (40.0)  

≥5 (30%),      n(%) 0 (0) 2 (11.1) 6 (60.0) <0.001* 

MEWS48       

0-2 (<7.9%),  n(%) 22 (100.0) 14 (77.8) 0 (0) <0.001* 

3-4 (12.7%),  n(%) 0 (0) 2 (11.1) 0 (0)  

≥5 (30%),      n(%) 0 (0) 2 (11.1) 100 (100.0) <0.001* 

MEWS72       

0-2 (<7.9%),  n(%) 14(70.0) 12 (75) 0 (0)  

3-4 (12.7%),  n(%) 6 (30.0) 2 (12.5) 2 (20.0)  

 ≥5 (30%),     n(%) 0 (0) 2 (12.5) 8 (80.0) p<0.001* 

MEWS7д       

0-2 (<7.9%),  n(%) 17 (89.5) 13 (76.5) 0 (0)  

3-4 (12.7%),  n(%) 2 (10.5) 4 (23.5) 4 (40.0)  

      ≥ 5  (30%),     n(%) 0 (0) 0 (0) 5 (60.0) p<0.001* 

Параметар Исход лечења n AS±SD Med Min Max 

Дужина трајања  

МВ 

Умрли 8 7.25±8.19 4.5 0 20.0 

Преживели 42 0.12±0.45 0 0 2.0 

Дужина лечења у 

ЈИЛ 

Умрли 8 2.13±1.25 3 0 3.0 

Преживели 42 3.17±4.58 1.5 0 20.0 
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Дужина трајања механичке вентилације (МВ) и дужина лечења у ЈИЛ у односу на 

форму АП. Између болесника са различитим формама АП постоји статистички 

значајна разлика медијана дужине трајања МВ (hi-квадрат=9.145, p= 0.01). Разлика 

медијана дужине трајања МВ је статистички значајна између болесника са благом и 

тешком формом АП (p= 0.016) као и између болесника са умерено тешком и тешком 

формом АП (p=0.11), али није статистички значајна између болесника са благом и 

умерено тешком формом АП (p = 1.00).  

         Међутим, између болесника са различитим формама АП не постоји статистички 

значајна разлика медијана дужине лечења у ЈИЛ (hi-kvadrat=4.137, p= 0.126) (Табела 

29). 

 

Табела 29. Дужина трајања МВ и дужина лечења у ЈИЛ у односу на форму АП  

n-број, AS- aритметичка средина, SD- стандардна девијација, Med- Meдијана 

 

         Од укупног броја испитиваних болесника њих 10 је захтевало механичку 

вентилаторну потпору. У групи са благом формом АП било је 2, са умерено тешком 3 и 

тешком формом 5 болесника.У ЈИЛ је хоспитализовано 36 болесника од којих је 12 

развило благу, 17 умерено тешку а 6 болесника тешку форму АП. 

Дужина трајања механичке вентилације (МВ) и дужина лечења у ЈИЛ у односу на 

појаву компликација. Између болесника са различитим компликацијама постоји 

статистички значајна разлика медијана дужине трајања MВ (hi-kvadrat=33.249, 

p<0.001). Разлика медијана дужине трајања МВ је статистички значајна између 

болесника код којих није дошло до настанка компликација и оних који су као 

компликацију имали сепсу и/или септични шок (p< 0.001) као и између болесника који 

су имали плеуралну ефузију и оних са сепсом и/или септичним шоком (p< 0.001). 

         Међутим, разлика медијана дужине трајања МВ није статистички значајна између 

болесника који су као компликацију имали плеуралну ефузију и болесника код којих 

није било компликација (p= 0.366) (Табела 30).  

 

Taбела 30. Дужина трајања механичке вентилације (МВ) и дужина лечења у ЈИЛ у 

односу на појаву компликација  

n- број, AS- аритметичка средина, SD- стандардна девијација, Med- Meдијана 

Параметар Форма панкреатитиса n AS±SD Med Min Max 

Дужина трајања  

МВ 

Блага 2 1.1±4.5 0 0 20.0 

Умерено тешка 3 0.3±0.8 0 0 3.0 

Тешка 5 3.7±6.2 1.0 0 20.0 

Дужина лечења у 

ЈИЛ 

Блага 12 2.3±4.5 1.0 0 20.0 

Умерено тешка 17 2.6±1.9 3.0 0 7.0 

Тешка 6 5.3±6.3 4.0 0 20.0 

 

Параметар 
Врсте компликације n AS±SD Med Min Max 

Дужина 

трајања МВ 

Без компликација 22 0.1±0.2 0 0 1.0 

Плеурална ефузија 18 0.0±0.0 0 0 0 

Сепса,Септични шок 10 6.2±7.6 3.0 0 20.0 

Дужина лечења 

у ЈИЛ 

Без компликација 22 0.7±1.0 0.5 0 4.0 

Плеурална ефузија 18 2.6±1.2 3.0 0 4.0 

Сепса,Септични шок 10 9.4±5.8 7.0 5 20.0 



 

51 
 

         Између болесника који су имали различите компликације постоји статистички 

значајна разлика медијана дужине лечења у ЈИЛ (hi-kvadrat=31.589, p< 0.001). Разлика 

медијана дужине лечења у ЈИЛ је статистички значајна између свих категорија 

компликација: између болесника без компликација и болесника који су као 

компликацију имали плеуралну ефузију (p=0.001), болесника без компликација и 

болесника који су као компликацију имали сепсу и/или септични шок (p< 0.001) као и 

између болесника са плеуралном ефузијом и оних са сепсом и /или септичним шоком 

(p< 0.001). 

  

5.7. Корелација између форми АП, дужине трајања МВ и дужине 

лечења у ЈИЛ   

 Статистички значајна позитивна повезаност постоји између форме АП и дужине 

трајања МВ (r=0.318, p=0.024) као и између форме АП и дужине лечења у ЈИЛ 

(r=0.285, p=0.044) (Табела 31). 

 

Tабела 31 .Корелација између форми АП, дужине трајања МВ и дужине лечења у 

ЈИЛ 

 

 

 

 

 

Spearmanov којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*). 

 

5.8. Значај индекса телесне масе (BMI ) и старосне доби болесника за 

предвиђање тежине АП 
 

Индекс телесне масе болесника (BMI) у односу на форму АП. Израчунавањем 

коефицијента корелације између BMI болесника и форми АП смо добили да не постоји 

статистички значајна повезаност (r=0.138, p=0.338), али је вредност коефицијента r 

позитивна, што значи да су болесници са већим BMI имали теже форме акутног 

панкреатитиса (Табела 32 ).  

Taбела 32. Индекс телесне масе болесника (BMI) у односу на форму АП 

нормална ТТ (18.5-24.9), прекомерна ТТ (25-29.9), гојазност (>30), патолошка гојазност (>40) 

Параметри Kорелација Форма 

панкреатитиса 

 

Дужина трајања МВ 

r 0.318 

p 0.024* 

n 50 

 

Дужина лечења у ЈИЛ 

r 0.285 

p 0.044* 

n 50 

BMI 

Форма панкреатитиса 

Укупно Блага Умерено тешка Тешка 

n (%) n (%) n (%) 
Нормална ТТ  6 (30.0) 9 (45.0) 2 (20.0) 17 (34.0) 

Прекомерна ТТ 12 (60.0) 8 (40.0) 4 (40.0) 24 (48.0) 

Гојазност 2 (10.0) 3 (15.0) 3 (30.0) 8 (16.0) 

Патолошка гојазност  0 (25.0) 0 (0) 1 (10.0) 1 (2.0) 

Укупно 20 (100.0) 20 (100.0) 10 (100.0) 50 (100.0) 
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Старосна доб болесника у односу на форму АП. Умерено тешка форма АП је 

статистички значајно учесталија у групи болесника најмлађе старосне доби (36 до 

45година) (hi-kvadrat = 5.335, p=0.021), док је блага форма АП статистички значајно 

учесталија у групи болесника старосне доби од 56 до 65 година (hi-kvadrat=4.861, 

p=0.027). Између старосне доби болесника и тежине АП не постоји статистички 

значајна повезаност (r= -0.059, p=0.682), међутим добијено r - има негативну вредност 

што би значило да млађи болесници имају тежу форму АП а старији лакшу (Табела 

33). 

 

Tабела 33. Старосна доб болесника у односу на форму АП 

     ∗статистичка значајност, r-којефицијент корелације 

         Средње вредности свих нумеричко бодовних система су показале већу вредност 

код болесника старијих од 65 година у односу на средњу вредност код болесника 

млађих од 65 година, али је статистичка значајаност нађена само код средње вредности 

APACHE II48 скоринг система (16.44±5.03 вс11.52±6.16), р=0.005 (Слика 5). 

 Слика 5. Средње вредности нумеричко бодовних система у односу на болеснике 

животне доби изнад и испод 65 год. 

 

*статистичка значајност 

Старосна  

група 

Форма панкреатитиса 

Укупно 

р r 

Блага Умерено тешка Тешка 0,682 -0,059 

n (%) n (%) n (%)   

 

 

 

36-45 1 (5.0) 5 (25.0) 0 (0) 6 (12.0) 0.021∗ 

46-55 1 (5.0) 4 (20.0) 2 (20.0) 7 (14.0)  

56-65 6 (30.0) 2 (10.0) 0 (0) 8 (16.0) 0.027∗ 

66-75 7 (35.0) 8 (40.0) 6 (60.0) 21 (42.0)  

 >76 5 (25.0) 1 (25.0) 2 (20.0) 8 (16.0)  

Укупно 20 (100.0) 20 (100.0) 10 (100.0) 50 (100.0)  

2,62
4,17 3,17 2,65

14,05
16,44

2,48 2,51 2,41 2,1 2,48 2,52 2,58 2,17

2,04

3,95
2,52 2,42

11,8
11,52

2,33 2,28 1,76 1,94 2,14 2,44 2,23 2,11

Старији од 65 Млађи од 65
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5.9. AREA UNDER CURVE (AUROC) кривуља дискриминације и 

Hosmer-Lemeshow тест калибрације за предвиђање исхода лечења 

болесника са АП 

 

5.9.1. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање исхода 

лечења болесника са AП  

 

Најбољи степен дискриминације за предвиђање исхода лечења болесника са АП 

показали су MEWS0 AUROC (0.899), APACHE II0 AUROC (0.813) и BISAP0 скоринг 

систем AUROC (0.807). Када су питању биомаркери запаљења, CRP0 је показао 

релативно добар степен дискриминације AUROC (0.753), посебно у поређењу са PCT0 

AUROC (0.580) (Табела 34, Графикон 6). 

 

Табела 34. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења болесника 

са АП на дан пријема болесника 

 

         Графикон 6. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења 

болесника са АП на дан пријема болесника  

 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

Рансонов0 0.693 0.547-0.816 ≤2.0 59.5 87.5 

APACHE0  0.813 0.677-0.909 ≤15.0 69.0 87.5 

Панкреас0 0.695 0.549-0.817 ≤2.0 50.0 87.5 

BISAP0 0.807 0.670-0.905 ≤2.0 69.0 87.5 

MEWS0 0.899 0.747-0.950 ≤3.0 88.1 87.5 

CRP0 0.753 0.611-0.864 ≤46.3 64.3 87.5 

PCT0 0.580 0.432-0.718 ≤0.3 66.7 75.0 



 

54 
 

 Након 48 сати од пријема болесника, сви скоринг системи су показали висок 

степен дискриминације између болесника са смртним исходом и болесника који су 

преживели. Најпоузданији скоринг системи за предвиђање исхода лечења болесника са 

АП су били APACHE II48 AUROC (0.917) и Рансонов48 скоринг систем AUROC (0.856). 

APACHE II48 (cut-off ≤15) је показао високу сензитивност од 90.5% и специфичност од 

87.5% Рансонов48 (cut-off вредности ≤5.0) је такође показао високу високу сензитивност 

од 93% и специфичност 87.5 (Табела 35, Графикон 7).  

 Оба биомаркера запаљења су показала низак степен дискриминације: CRP48 

(AUROC 0.667) и PCT48 (AUROC 0.545). PCT48 има најнижу дијагностичку тачност 

(55%) али за cut-off вредности ≤2.1 има највећу сензитивност 97.6% али најмању 

специфичност (37.5%) (Табела 35, Графикон 7). 

 

Табела 35. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења болесника 

са АП 48 сати након пријема болесника  

 

 

         Графикон 7. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења 

болесника са АП 48 сати након пријема болесника  

 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

Рансонов48 0.856 0.727-0.939 ≤5.0 92.9 87.5 

APACHE48 0.917 0.803-0.976 ≤17.0 90.5 87.5 

Панкреас48 0.729 0.585-0.845 ≤2.0 57.1 87.5 

BISAP48 0.789 0.650-0.891 ≤2.0 69.0 87.5 

MEWS48 0.872 0.747-0.950 ≤3.0 88.1 87.5 

CRP48 0.667 0.519-0.794 ≤183.2 90.5 50.0 

PCT48 0.545 0.398-0.686 ≤2.1 97.6 37.5 
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Значај BISAP и MEWS скоринг система, као и значај биомаркера запаљења (CRP и 

PCT) за предвиђање исхода лечења болесника са АП проучени су по данима, обзиром 

да су праћени у 4 временске тачке: на пријему болесника (нултог дана) затим 48, 72 

сата и 7 дана након пријема болесника.  

  Код BISAP скоринг система најбољу дискриминацију је показао BISAP0, 

AUROC (0.807). BISAP0 скоринг систем (cut-off вредности ≤ 2) имао је сензитивност 

69% и специфичност 87.5%. Исту специфичност од 87.5% показали су и BISAP48 и 

BISAP72 док је BISAP7.д имао најмању специфичност (62.5%) али највећу сензитивност 

(92.1%) (Табела 36, Графикон 8). 

 

Taбела 36. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање 

болесника са смртним исходом, за BISAP скоринг систем, по данима 

 

 

 

 Графикон 8. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења 

болесника са АП за BISAP скоринг систем по данима 

 

 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

BISAP0 0.807 0.670-0.905 ≤2.0 69.0 87.5 

BISAP48 0.789 0.650-0.891 ≤2.0 69.0 87.5 

BISAP72 0.780 0.640-0.885 ≤2.0 78.6 87.5 

BISAP7.d 0.783 0.637-0.891 ≤3.0 92.1 62.5 
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         Висок степен дискриминације између болесника са смртним исходом и болесника 

који су преживели је утврђен и код MEWS скоринг система. Најбољу дискриминацију 

је имао MEWS0 AUROC (0.899). Најпоузданији скоринг систем за предвиђање исхода 

лечења болесника са АП имао је MEWS48 скор (cut-off вредности ≤ 3) са 

сензитивношћу 88.1%, специфичношћу 87.5% и дијагностичком тачношћу 87%. Исту 

специфичност од 87.5% су показали и MEWS0, MEWS48 и MEWS7.д а сензитивност од 

83.3% имали су MEWS0 и MEWS72, док је MEWS7.д имао сензитивност од 86,8% (Табела 

37, Графикон 9). 

 

Табела 37. AUROС кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења болесника 

са АП за MEWS скоринг систем по данима 

 

 

 

 

 Графикон 9. AUROС кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења 

болесника са АП за MEWS скоринг систем по данима 

 

 

 Најбољу дискриминацију између болесника са смртним исходом и болесника 

који су преживели су имале вредности CRP0 AUROC (0.753) као и PCT7д AUROC 

(0.709).  

Cut-off за CRP0 ≤ 46.3 је показао нешто нижу сензитивност (64.3%) a бољу 

специфичност (87.5%). Cut-off за PCT0 ≤ 0.3 је имао сензитивност од 66,7% а 

специфичност од 75%, али је дијагностичка тачност PCT0 у предвиђању исхода лечења 

болесника са АП била свега 58% (Табела 38, Графикон 10, 11). 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

MEWS0 0.899 0.780-0.966 ≤3.0 83.3 87.5 

MEWS48 0.872 0.747-0.950 ≤3.0 88.1 87.5 

MEWS72 0.854 0.726-0.938 ≤3.0 83.3 87.5 

MEWS7.d 0.867 0.734-0.949 ≤3.0 86.8 87.5 
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Табела 38. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање исхода лечења болесника 

са АП за CRP и PCT по данима 

 

  

 

 

 

 Графикон 10. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање 

исхода лечења болесника са АП за CRP, по данима  

 

 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

CRP0 0.753 0.611-0.864 ≤46.3 64.3 87.5 

CRP48 0.667 0.519-0.794 ≤183.2 90.5 50.0 

CRP72 0.506 0.361-0.650 ≤202.0 64.3 12.5 

CRP7д 0.513 0.361-0.663 ≤281.0 92.1 37.5 

PCT0 0.580 0.432-0.718 ≤0.3 66.7 75.0 

PCT48 0.545 0.398-0.686 ≤2.12 97.6 37.5 

PCT72 0.673 0.525-0.799 ≤0.5 69.1 75.0 

PCT7д 0.709 0.556-0.833 ≤2.0 92.1 62.5 
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         Графикон 11. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање 

исхода лечења болесника са АП за PCT, по данима 

5.9.2. Hosmer-Lemeshow тест калибрације нумеричко бодовних система за 

предвиђања исхода лечења болесника са АП  

 Резултати израчунавања нумеричко бодовних система у погледу предвиђања 

исхода лечења болесника са АП су тестирани и калибрацијом. Калибрација процењује 

степен коресподенције између процењене вероватноће смртних исхода и актуелног 

стања коришћењем Hosmer-Lemeshow статистичког теста. Веће вредности „p“ указују 

на бољу калибрацију тј. боље слагање између опресвираних и очекиваних резултата. 

Мање вредности χ2 указују на мањи несклад између очекиваних и опсервираних 

резултата.  

Табела 39. Тест калибрације нумеричко-бодовних система у погледу предвиђања 

исхода лечења болесника са АП 

 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Hosmer-Lemeshow goodness-

of-fit test (χ2) 

р 

BISAP0 2.38 0.497 

BISAP 48 6.72 0.082 

BISAP 72 11.26 0.024 

BISAP 7д 3.25 0.197 

MEWS 0 6.86 0.231 

MEWS 48 8.86 0.031 

MEWS 72 3.92 0.561 

MEWS 7д 4.22 0.239 

Рансон0 7.71 0.021 

Рансонов48 18.55 0.002 

APACHE II0 9.15 0.242 

APACHE II48 5.27 0.728 

Панкреас0 2.95 0.400 

Панкреас48 3.95 0.267 
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У нашем истраживању скоринг системи који су показали добру калибрацију су: 

BISAP0 (2.38) са p=0.497, MEWS72 (3.92) са p=0.561 и Панкреас0 скоринг систем (2.95) 

са p=0.400. Најмање слагање између опсервираних и очекиваних резултата показао је 

Рансонов48 (18.55) са p=0.002. BISAP0 скоринг систем је имао најмањи статистички 

значајан несклад између очекиваних и опсервираних смртних исхода (Табела 39). 

 

5.10. AREA UNDER CURVE (AUROC) кривуља дискриминације и 

Hosmer-Lemeshow тест калибрације за предвиђање тежине АП 

 
5.10.1. Аrea under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање тежине 

АП 

Могућност нумеричко бодовних система и измерених биохемијских параметара (CRP0 

и PCT0) да предвиде тежину АП израчунавана је површином испод ROC кривуље 

(AUROC). 

 Вредности нумеричко бодовних система измерених на пријему болесника, 

нултог дана, показују мањи степен дискриминације између болесника са различитим 

формама АП. Најпоузданији скоринг систем за предвиђање тешке форме АП је био 

APACHE II0 скоринг систем AUROC (0.753). Његова сензитивност је била 60% а 

специфичност 80% (cut-off вредност >17) за предвиђање тешке форме АП (Табела 40, 

Графикон 12). 

 

Taбела 40. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање 

тежине АП на дан пријема болесника 

 

Kада су у питању биохемијски маркери запаљења, нешто бољи степен дискриминације 

су имале вредности PCT0 AUROC (0.636) у односу на вредности CRP0 AUROC (0.564). 

Најмање поуздан скоринг систем за препознавање болесника који ће развити тешку 

форму АП био је BISAP0 скоринг систем (Табела 40, Графикон 12).  

 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

Рансонов48 0.589 0.441-0.726 >5.0 40.0 85.0 

APACHEII48 0.768 0.627-0.875 >12.0 100.0 47.5 

Панкреас48 0.575 0.427-0.714 >4.0 30.0 92.5 

BISAP48 0.670 0.523-0.796 >2.0 70.0 67.5 

MEWS48 0.598 0.449-0.734 >3.0 50.0 82.5 

CRP48 0.551 0.404-0.692 >31.3 100.0 20.0 

PCT48 0.635 0.487-0.767 >0.35 80.0 50.0 
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  Графикон 12. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање тежине АП на 

пријема болесника 

 

 

Taбела 41. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање 

тежине АП, 48h након пријема болесника 

 

 Вредности скоринг система након 48 сати су незнатно промењене у односу на 

нулти дан. Највиши степен дискриминације је такође утврђен код APACHE II48 скоринг 

система, AUROC (0.768). Његова сензитивност је била 100% а специфичност 47,5% 

(cut-off вредност >12) за предвиђање тешке форме АП. Најбољу специфичност за 

предвиђање тешке форме АП је имао Панкреас48 и она је износила 92,5% (Табела 41, 

Графикон 13). 

 Kада су у питању биохемијски маркери запаљења, нешто бољи степен 

дискриминације су, као и нултог дана, имале вредности PCT0 AUROC (0.635) у односу 

на вредности CRP0 AUROC (0.551) (Табела 41, Графикон 13). 

 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

Рансонов0 0.600 0.452-0.736 >1.0 90.0 32.5 

APACHE II0 0.753 0.610-0.864 >17.0 60.0 80.0 

Панкреас0 0.639 0.491-0.770 >3.0 60.0 70.0 

BISAP0 0.555 0.408-0.696 >3.0 40.0 85.0 

MEWS0 0.570 0.422-0.709 >4.0 40.0 90.0 

CRP0 0.564 0.416-0.703 >173.7 30.0 90.0 
PCT0 0.636 0.488-0.768 >0.3 70.0 67.5 
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 Графикон 13. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање тежине АП 48 

сати након пријема болесника 

 

 Вредности BISAP и MEWS скоринг система након 72 сата и након 7 дана од 

пријема имају приближно исте вредности AUROC BISAP72 (0.700), BISAP7д (0.667),  

MEWS72 (0.683) и MEWS7д (0.699) и сматрају се прихватљивим степеном 

дискриминације између болесника са тешким АП у односу на болеснике са осталим 

формама АП (благи и умерено тежак АП) (Табела 42, Графикон 14). 

 

Taбела 42. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање 

тежине АП 72 сата и 7дана након пријема болесника 

 

 

 

 

 

 

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност (%) 

BISAP72 0.700 0.554-0.821 >2.0 60.0 75.0 

BISAP7д 0.667 0.512-0.799 >3.0 40.0 88.9 

MEWS72 0.683 0.536-0.807 >3.0 60.0 80.0 

MEWS7д 0.699 0.546-0.825 >1.0 60.0 72.2 
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 Графикон 14. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање тежине АП 72 

сата и 7 дана након пријема болесника 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Вредности CRP и PCT одређене 72сата и 7. дана након пријема показују мањи 

степен дискриминације између болесника са тешком формом и осталим формама АП. 

За предикцију тешке форме АП, показале су се поузданијим вредности PCT, AUROC 

PCT72 (0.685) и PCT7д (0.686). Степен дискриминације има мање вредности код CRP72 

AUROC (0.554) док је нешто већих вредност код CRP7д AUROC (0.587) (Табела 43, 

Графикон 15). 

 

Табела 43. Area under curve (AUROC) кривуља дискриминације за предвиђање 

тежине АП 72 сата и 7 дана након пријема болесника  

 AUROC 95%CI Cut-off Сензитивност(%) Специфичност(%) 

CRP72 0.554 0.406-0.694 >40.0 100.0 20.0 

CRP7.д 0.587 0.433-0.731 >129.3 60.0 66.7 

PCT72 0.685 0.538-0.809 >0.41 80.0 55.0 

PCT7.д 0.686 0.532-0.815 >0.45 70.0 63.9 
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 Графикон 15. AUROC кривуља дискриминације за предвиђање тежине АП 72 

сата и 7 дана након пријема болесника 

 

5.10.2. Hosmer-Lemeshow тест калибрације нумеричко бодовних система за 

предвиђање тежине АП  

 

Hosmer-Lemeshow статистички тест смо користили и за тестирање нумеричко 

бодовних система за процену коресподенције између очекиваних и опсервираних 

тешких форми акутног панкреатитиса (Табела 44).  

 

Taбела 44. Тест калибрације нумеричко бодовних система у погледу предвиђања 

развоја тешке форме АП 

          

           
Hosmer-Lemeshow 

goodness-of-fit test (χ2) 
р 

BISAP0 4.08 0.253 

BISAP 48 3.64 0.457 

BISAP 72 1.96 0.742 

BISAP 7д 0.59 0.746 

MEWS 0 12.72 0.026 

MEWS 48 4.15 0.387 

MEWS 72 3.56 0.614 

MEWS 7д 0.50 0.920 

Рансонов0 1.61 0.658 

Рансонов48 6.31 0.277 

APACHE II0 1.87 0.966 

APACHE II48 8.52 0.385 

Панкреас0 1.03 0.793 

Панкреас48 3.75 0.290 
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Скоринг системи који су показали добру калибрацију када је у питању предвиђање 

развоја тешке форме АП су: MEWS7д (0.50) са p=0.920 и BISAP7д (0.59) са p=0.749. 

Најлошију калибрацију је имао MEWS0 (12.72) са p=0.026. MEWS7д скор је имао 

најмањи статистички значајан несклад између очекиваних и опсервираних тешких 

форми АП (Табела 44). 

 

5.11. Kорелација вредности нумеричко бодовних скоринг система по 

данима  
 

 Између свих скоринг система израчунатих нултог дана постоји статистички 

значајна позитивна корелација. Најјача повезаност је између вредности APACHE II0 и 

Панкреас0 (r=0.859, p<0.001). Јачина повезаности између осталих скоринг ситема је 

осредња и износи: Рансонов0 и BISAP0 (r=0.491, p<0.001); Рансонов0 и APACHE II0 

(r=0.496, p<0.001); Рансонов0 и Панкреас0 (r=0.500, p<0.001); Рансонов0 и MEWS0 

(r=0.423, p<0.002); BISAP0 и APACHE II0 (r=0.319, p<0.024); BISAP0 и Панкреас0 

(r=0.410, p=0.003); BISAP0 и MEWS0 (r=0.617, p<0.001); APACHE II0 и MEWS0 (r=0.384, 

p<0.006); Панкреас0 и MEWS0 (r=0.452, p=0.001) (Табела 45). 

 

Табела 45. Koрелације вредности скоринг система на дан пријема болесника 

 

Spearmanov коефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*) 

 

 

 Јака позитивна повезаност је између вредности Рансонов48 и BISAP48 (r=0.701, 

p<0.001); Рансонов48 скор и Панкреас48 (r=0.705, p<0.001); BISAP48 и MEWS48 (r=0.730, 

p<0.001). Јачина повезаности између осталих скоринг система је осредња и износи: 

Рансонов48 и APACHE II48 (r=0.569, p<0.001), Рансонов48 и MEWS48 (r=0.542, p<0.001); 

BISAP48 и APACHE II48(r=0.444, p<0.001); BISAP48 и Панкреас48 (r=0.705, p<0.001); 

APACHE II48 и Панкреас48 (r458, p=0.001); APACHE II48 и MEWS48 (r=0.364, p<0.009); 

Панкреас48 и MEWS48 (r=0.500, p<0.001) (Табела 46). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
Рансонов0 BISAP0 APACHE II0 Панкреас0 MEWS0 

Рансонов0 
r 1 0.491 0.496 0.500 0.423 

p  <0.001* <0.001* <0.001* 0.002* 

BISAP0 
r  1 0.319 0.410 0.617 

p   0.024* 0.003* <0.001* 

APACHE II0 
r   1 0.859 0.384 

p    <0.001* 0.006* 

Панкреас0 
r    1 0.452 

p     0.001* 
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Taбела 46. Koрелација вредности скоринг система 48 сати након пријема 

болесника 

Spearmanov којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*) 

 

 Вредности BISAP и MEWS скоринг система израчунатих 72 сата и 7 дана након 

пријема болесника, показују статистички значајну позитивну повезаност која је јаког 

интензитета између: BISAP72 и BISAP7.д (r=0.902, p<0.001), BISAP72 и MEWS7.д 

(r=0.758, p<0.001) и MEWS72 и MEWS7.д (r=0.919, p<0.001). Осредња повезаност 

постоји између BISAP72 и MEWS72 (r=0.690, p<0.001), BISAP7.д и MEWS72 (r=0.686, 

p<0.001) и BISAP7.д и MEWS7.д (r=0.672, p<0.001) (Табела 47). 

 

Табела 47. Корелација вредности BISAP и MEWS скоринг система израчунатих 72 

сата и 7 дана након пријема  

Spearmanov коефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*) 

 

5.12. Kорелација вредности биомаркера запаљења и вредности 

нумеричко бодовних скоринг система по данима  

 

Корелација између вредности CRP и нумеричко бодовних система на дан пријема 

болесника. Између вредности CRP0 и вредности BISAP0 постоји статистички значајна 

позитивна корелација (r=0.386, p=0.006), док остали скоринг системи немају 

статистички значајну повезаност са CRP0 (Табела 48). 

 

 

  
Рансонов48 BISAP48 APACHEII48 Панкреас48  MEWS48 

Рансонов48  
r 1 0.701 0.569 0.705 0.542 

p  <0.001* <0.001* <0.001* <0.001* 

BISAP48  
r  1 0.444 0.595 0.730 

p   0.001* <0.001* <0.001* 

APACHE II48  
r   1 0.458 0.364 

p    0.001* 0.009* 

Панкреас48  
r    1 0.500 

p     <0.001* 

  BISAP72     MEWS72 BISAP7д MEWS7д 

BISAP72 
r 1 0.690 0.902 0.758 

p  <0.001* <0.001* <0.001* 

MEWS72 
r  1           0.686 0.919 

p   <0.001* <0.001* 

BISAP7д 
r   1 0.672 

p    <0.001* 

MEWS 7д 
r    1 

p     
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Taбела 48. Корелација између вредности CRP и нумеричко бодовних система на дан 

пријема болесника 

Spearmanov којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*). 

 

Корелација између вредности PCT и нумеричко бодовних система на дан пријема 

болесника. Између вредности PCT0 и вредности свих скоринг система постоји 

статистички значајна позитивна корелација, осим између PCT0 и Панкреас0 (r=0.251, 

p=0.079). Статистички значајна позитивна корелација постоји и између: PCT0 и 

Рансонов0 (r=0.295, p=0.038), PCT0 и APACHE II0 (r=0.479, p<0.001), PCT0 и BISAP0 

(r=0.537, p<0.001) и PCT0 и MEWS0 (r=0.490, p<0.001) (Табела 49). 

 

Tабела 49. Корелација између вредности PCT и нумеричко бодовних система 

нултог дана 

Spearmanov којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност  (*) 

 

Корелација између вредности CRP и нумеричко бодовних система 48 сати након 

пријема болесника. Између вредности CRP48 и вредности APACHE II48 скоринг 

система постоји статистички значајна позитивна корелација (r=0.406, p=0.003) као и 

између вредности CRP48 и вредности BISAP48, (r=0.368, p=0.008). Остали скоринг 

системи немају статистички значајну повезаност са вредностима CRP48 (Табела 50). 

Tабела 50. Корелација између вредности CRP и нумеричко бодовних система 48 

сати након пријема болесника  

 

 

 

 

Spearmanоv којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*) 
 

Корелација између вредности PCT и нумеричко бодовних система 48 сати након 

пријема болесника. Између вредности PCT48 и свих нумеричко бодовних система 

постоји статистички значајна позитивна повезаност. Статистички значајна позитивна 

Параметар Скоринг систем Број r p 

CRP0 

Рансонов0 50 0.267 0.061 

Панкреас0 50 0.136 0.346 

APACHE II0 50 0.185 0.199 

BISAP0 50 0.386 0.006* 

MEWS0 50 0.207 0.149 

Параметар Скоринг систем Број r p 

PCT0 

Рансонов0 50 0.295 0.038* 

Панкреас0 50 0.251 0.079 

APACHE II0 50 0.479 <0.001* 

BISAP0 50 0.537 <0.001* 

MEWS0 50 0.490 <0.001* 

Параметар Скоринг систем Број r p 

CRP48 

Рансонов48 50 0.162 0.260 

Панкреас48 50 0.265 0.063 

APACHE II48 50 0.406 0.003* 

BISAP48 50 0.368 0.008* 

MEWS48 50 0.190 0.187 
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корелација постоји између вредности: PCT48 и Рансон48 (r=0.469, p=0.001), PCT48 и 

Панкреас48 (r=0.403, p=0.004), PCT48 и APACHE II48 (r=0.524, p<0.001), PCT48 и BISAP48 

(r=0.682, p<0.001) и PCT48 и MEWS48 (r=0.734, p<0.001) (Табела 51). 

 

Tабела 51. Корелација између вредности PCT и нумеричко бодовних система 48 

сати након пријема болесника 

Spearmanov којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*) 

 

Корелација између вредности CRP, PCT и нумеричко бодовних система 72 сата 

након пријема болесника. Између вредности CRP72 и вредности BISAP72 скоринг 

система постоји статистички значајна повезаност (r=0.291, p=0.040), док вредности  

CRP72 и вредности MEWS72 скоринг система нису статистички значајно повезане 

(r=0.241, p=0.092). Вредности PCT72 имају статистички значајну повезаност са 

вредностима BISAP72 (r=0.572, p<0.001), као и са вредностима MEWS72 (r=0.474, 

p=0.001) (Табела 52). 

Tабела 52. Корелација између вредности CRP, PCT и нумеричко бодовних система 

72 сата након пријема болесника 

Параметар Скоринг систем Број r p 

CRP72 
BISAP72 50 0.291 0.040* 

MEWS72 50 0.241 0.092 

PCT72 
BISAP72 50 0.572 <0.001* 

MEWS72 50 0.474 0.001* 

Spearmanov којефицијент корелације(r), статистички значајна повезаност (*) 

Корелација између вредности CRP, PCT и нумеричко бодовних система 7. дана 

након пријема болесника. Између вредности CRP7д и вредности BISAP7д скоринг 

система постоји статистички значајна повезаност (r=0.406, p=0.005), док вредности 

CRP7д и вредности MEWS7д нису статистички значајно повезане (r=0.289, p=0.051), 

мада су вредности врло близу статистичке значајности ( p=0.051). 

  Вредности PCT7д имају статистички значајну повезаност са вредностима 

BISAP7д (r=0.830, p<0.001) као и са вредностима MEWS7д (r=0.778, p<0.001) (Табела 

53). 

Tабела 53. Корелација између CRP, PCT и нумеричко бодовних система 7. дана 

након пријема болесника 

Параметар Скоринг систем Број R p 

CRP7д 
BISAP7д 46 0.406 0.005* 

MEWS7д 46 0.289 0.051 

PCT7д 
BISAP7д 46 0.830 <0.001* 

MEWS7д 46 0.778 <0.001* 

Spearmanov којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*) 

Параметар Скоринг систем Број r p 

PCT48 

Рансонов48 50 0.469 0.001* 

Панкреас48 50 0.403 0.004* 

APACHE II48 50 0.524 <0.001* 

BISAP48 50 0.682 <0.001* 

MEWS48 50 0.734 <0.001* 
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5.13. Корелација вредности CRP и PCT по данима 

 

 Статистички значајна повезаност постоји између свих вредности CRP и PCT: 

CRP0 и PCT0 (r=0.376, p=0.007), CRP48 и PCT48 (r=0.562, p<0.001), CRP72 и PCT72 

(r=0.500, p<0.001) и CRP7д и PCT7д (r=0.320, p=0.030) (Табела 54). 

 Taбела 54. Корелација вредности CRP и PCT по данима 

Параметри  Број 
PCT0 PCT48 PCT72 PCT7д 

r p R p R P r p 

CRP0 50 0.376 0.007*       

CRP48 50   0.562 <0.001*     

CRP72 50     0.500 <0.001*   

CRP7д 46       0.320 0.030* 

Spearmanov којефицијент корелације (r), статистички значајна повезаност (*) 

 

5.14. Aнализа варијансе поновљених мерења између CRP и PСТ у 

односу на исход лечења болесника са АП и форму АП 
 

5.14.1. Однос вредности CRP између болесника са смртним исходом и болесника 

који су преживели и однос вредности CRP у посматраном времену 

 

Вредности CRP се не разликују статистички значајно између болесника са смртним 

исходом и болесника који су преживели (F=4.042, p=0.051) иако су добијене вредности 

веома близу статистичке значајности. Вредности CRP се не разликују статистички 

значајно ни у посматраном времену (F=2.768, p=0.077). Наиме, у испитиваном времену 

не постоји статистички значајан линеарни тренд вредности CRP-a (F=1.976, p=0.167) 

али је значајан квадратни тренд (F=5.824, p=0.020) што значи да постоји статистички 

значајна промена вредности од мерења до мерења. Код болесника који су преживели 

постоји константан нагли раст вредности CRP који достиже максимум након 72 сата а 

затим је забележен пад. Код болесника са леталним исходом постојале су мање 

осцилације између мерења али су вредности биле знатно више у поређењу са 

вредностима CRP код болесника који су преживели.  

 Промена вредности CRP се статистички није значајно разликовала у 

посматраном времену код обе групе болесника (F=1.650, p=0.202) (Графикон 16). 
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Графикон 16. Вредности CRP између болесника са смртним исходом и болесника који 

су преживели и однос вредности CRP у посматраном времену  

 

5.14.2. Однос вредности PCT између болесника са смртним исходом и болесника 

који су преживели и вредности PCT у посматраном времену  

 

Вредности PCT су статистички биле значајно веће код болесника са смртним исходом 

у односу на болеснике који су преживели (F=6.656, p=0.013). Такође, вредности PCT се 

статистички значајно разликују у посматраном времену (F=8.041, p=0.003). Наиме, у 

испитиваном времену постоји статистички значајан линеарни тренд раста вредности 

PCT (F=10.419, p=0.002), без значајности разлика вредности PCT између појединих 

мерења (F=1.072, p=0.306). Промене вредности PCT-a се статистички значајно нису 

разликовале у посматраном времену код обе групе болесника (F=9.913, p=0.001) 

(Графикон 17).  

 

 Графикон 17. Вредности PCT између болесника са смртним исходом и 

болесника који су преживели и вредности PCT у посматраном времену 
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5.14.3. Однос вредности CRP и степена тежине АП и однос вредности CRP у 

посматраном времену и тежину АП 

 

Вредности CRP се статистички значајно не разликују код болесника са различитим 

степеном тежине АП (F=0.993, p=0.379). Међутим, вредности CRP се разликују 

статистички значајно у посматраном времену (F=8.971, p=0.001). Наиме, у 

испитиваном времену постоји статистички значајан линеарни тренд раста вредности 

CRP (F=7.243, p=0.010) уз значајан квадратни тренд са значајношћу разлика вредности 

CRP код појединих мерења (F=14.741, p<0.001). Код свих болесника, са различитим 

степеном тежине АП, постоји константни нагли раст вредности CRP који достиже 

максимум 72 сата након пријема болесника и након тога бележи пад, Најблажи пад 

вредности је забележен код болесника са тешком формом АП. Промене вредности CRP 

се статистички значајно не разликују у посматраном времену у односу на степен 

тежине АП (F=0.243, p=0.886) (Графикон 18). 

 

 Графикон 18. Однос вредности CRP и степена тежине АП и однос вредности 

CRP у посматраном времену 
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5.14.4. Однос вредности PCT и степена тежине АП и однос вредности PCT у 

посматраном времену  

 

Вредности PCT се статистички значајно не разликују код болесника са различитим 

степеном тежине АП (F=1.489, p=0.237). Такође, вредности PCT се не разликују 

статистички значајно ни у посматраном времену (F=1.155, p=0.303) (Графикон 19) 

 

 Графикон 19. Однос вредности PCT и степена тежине АП и однос вредности 

PCT у посматраном времена 
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5.15. Предиктори смртног исхода код болесника са АП 12 месеци 

након прве хоспитализације 

 
 Израчунавање вредности нумеричко бодовних система најчешће служи за 

процену интрахоспиталног морталитета или 28 - дневног преживљавања. Код критично 

оболелих ови системи се користе у различитим фазама њиховог интрахоспиталног 

третмана за предвиђање морталитета и исхода болести што може одредити правац 

лечења и предyзимање терапијских мера. Највећи значај употребе скоринг система у 

лечењу АП је у иницијалној фази лечења за процену тежине болести, предвиђање 

компликација и прогнозу исхода лечења. Међутим ми смо у нашем истраживању 

коришћењем статистичких тестова урадили анализу преживљавања у нади да ће 

вредности испитиваних скоринг система и биомаркера запаљења имати значај и у 

предвиђању једногодишњег преживљавања.Тако да смо добили следеће резултате:  

 

Табела 55. Анализа преживљавања у односу на пол, операције, некрозу, BMI и форму 

акутног панкреатитис 

Фактор Број(n) Време 

преживљавања 

(дани) 

95% CI p- vrednost 

long-rank 

Пол      

    Мушки 26 230.2 123.9 - 336.5 0.631 

    Женски 24 143.1   32.4 - 253.9 

Операција      

     Неоперисани 33 260.5 176.0 - 345.0 0.103 

     Оперисани 17 85.3   60.2 - 248.4 

Некроза     

Има 24 195.4   87.1 - 303.6 0.844 

Нема 26 202.2   88.0 - 316.4 

Компликације     

Без комплокација 22 269.7 175.7 - 363.6  

 

0.023* 
Плеурална ефузија 18 210.3   76.3 - 344.2 

Сепса,септични шок 10 96.3 12.6 - 180.0 

BMI      

Нормална тт  17 260.8 156.7 - 364.9  

 

<0.001* 
Прекомерна тт 24 246.3 140.0 - 352.5 

Гојазност 8 107.9 10.9 - 194.1 

Патолошка гојазност  1 9.0 9.0 - 9.0 

Форма панкреатитиса     

Благи 20 222.7 139.4 - 305.9  

 

0.002* 
      Умерено тежак 20 255.2 150.9 - 359.5 

Тежак 10 152.8 50.8 - 254.8 

95% CI- 95% интервал поверења, * статистички значајна разлика у  преживљавању 

 
Време преживљавања је статистички значајно краће код болесника који су као 

компликацију имали сепсу или септични шок (p=0.023) (Табела 55, Графикон 20), који 

су били гојазни (p<0.001) (Табела 55, Графикон 21) и који су имали тешку форму АП 

(p=0.002) (Табела 55, Графикон 22). 
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Време преживљавања се није статистички разликовало према полу (p=0.631), да ли је 

болесник оперисан или не (p=0.103) као ни према присуству некрозе (p=0.844) (Табела 

55). 

 

 Графикон 20. Време преживљавања испитаника према компликацијама.  

 

 

 Графикон 21. Време преживљавања болесника према категоријама BMI 
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 Графикон 22. Време преживљавања болесника према форми АП  

 

Табела 56. Анализа преживљавања - Cox regresson модел скоринг система BISAP, 

MEWS, Рансонов, APACHE, Панкреас скоринг систем  

Скорови Beta p 

BISAP0 0.67 0.003* 

BISAP48 0.59 0.005* 

BISAP72 0.53 0.006* 

BISAP7d 0.60 0.004* 

MEWS0 0.55 0.001* 

MEWS48 0.53 <0.001* 

MEWS72 0.75 <0.001* 

MEWS7d 0.66 <0.001* 

Рансонов0 0.52 0.078 

Рансонов48 0.79 <0.001* 

APACHE0 0.20 0.001* 

APACHE48 0.31 <0.001* 

Панкреас0 0.61 0.017* 

Панкреас48 0.36 0.105 

   *статистичка значајност 
 

У униваријантном Cox regeresionom моделу статистички значајни предиктори смртног 

исхода су : BISAP0 (B=0.67, p=0.003), BISAP48 (B=0.59, p=0.005), BISAP72 (B=0.53, 

p=0.006), BISAP7д (B=0.60, p=0.004), MEWS0 (B=0.55, p=0.001), MEWS48 (B=0.53, 

p=0.001), MEWS72 (B=0.75, p=0.001), MEWS7д (B=0.66, p=0.001), Рансонов48 ((B=0.79, 

p=0.001), APACHE0 (B=0.20, p=0.001), APACHE48 (B=0.31, p=0.001), Панкреас0 (B=0.61, 

p=0.017) (Табела 56). 
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Њихове веће вредности повезане су са краћим преживљавањем. Рансонов0 (B=0.52, 

p=0.078), Панкреас48 (B=0.36, p=0.105) се нису издвојили као значајни предиктори 

(Табела 56).  

 

Табела 57. Анализа преживљавања - Cox regresson model CRP,PCT, дужина трајања 

МВ, дужина лечења у ЈИЛ и дужина хоспитализације 

                               

 

 

 

 

 

 

 

 

                              *статистичка значајност 

 

 

У униваријантном Cox regeresionom modelu статистички значајни предиктори смртног 

исхода су: CRP7д (B=0.006, p=0.022), PCТ48 (B=0.757, p<0.001), PCT72 (B=0.686, 

p<0.001), PCT7д (B=0.260, p<0.001), дужина трајања МВ (B=0.138, p=0.001) и дужина 

лечења у ЈИЛ (B=0.132, p=0.006)(Табела 57). 

 Њихове веће вредности повезане су са краћим преживљавањем. CRP0 (B=0.004, 

p=0.072), CRP48 (B=0.004, p=0.296), CRP48 (B=0.003, p=0.208), PCT0 (B=-0.084, p=0.667) 

и дужина хоспитализације (B= -0.003, p=0.894), се нису издвојили као значајни 

предиктори смртног исхода (Табела 57).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Параметри Beta p 

CRP0 0.004 0.072 

CRP48 0.004 0.296 

CRP72 0.003 0.208 

CRP7д 0.006 0.022* 

PCT0 -0.084 0.667 

PCT48 0.757 <0.001* 

PCT72 0.686 <0.001* 

PCT7д 0.260 <0.001* 

Дужина трајања МВ 0.138 0.001* 

Дужина лечења у ЈИЛ 0.132 0.006* 

Дужина хоспитализација -0.003 0.894 
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6. ДИСКУСИЈА  

 
Акутни панкреатитис представља акутни инфламаторни процес који се клинички 

манифестује благом формом са локализованим запаљењем па све до тешког облика 

болести који захвата и удаљене органске системе[176]. 

У САД-у АП представља водећи узрок хоспитализације болесника са болестима 

гастроинтестиналног тракта са више од 275.000 болесника годишње уз укупну цену 

лечења од 2.6 милијарди долара. Учесталост болесника са АП се креће од 5 до 30 

случајева на 100.000 становника са тенденцијом раста последњих година[1].  

Meђутим, у неким студијама учесталост АП варира између 4.9 и 73.4 случајева на 

100.000 становника широм света. [3, 4]. 

 

6.1. Демографске карактеристике болесника 
 

Пол. Нашим испитивањем смо обухватили 50 болесника хоспитализованих у 

хируршкој ЈИЛ и на одељењу хирургије. Болесника мушког пола је било 26 (52%) а 

болесника женског пола 24 (48%). Код оба пола најчешћи узрок АП је била калкулоза 

жучне кесе, нешто чешће код жена (32%) него код мушкараца (28%), док је 

алкохолизам био узрок АП само код мушкараца. 

 У студији кинеских аутора калкулоза жучне кесе је 1,5 пута чешћи узрок АП 

код жена посебно старије животне доби, док је АП настао због злоупотребе алкохола 6 

пута чешћи код мушкараца млађе и средње животне доби [177]. 

 Старосна доб. Старење становништва праћено је повећањем броја старијих болесника 

који обољевају од АП. Новија истраживања показују да у популацији старијих од 60 

година инциденца може бити око 150/100 000 [178]. 

 Код болесника старије животне доби симптоми се обично јављају касније, мање 

су специфични, бол је нижег интензитета а повећан ниво амилаза често је последица 

неке друге болести нпр. пептичког улкуса или мезентеријалне тромбозе. Постављање 

дијагнозе код старијих болесника може бити отежано и због лошије комуникације 

услед когнитивних сметњи, они медицинску помоћ траже релативно касно због страха 

од хоспитализације, одвајања од породице или страха од смрти. Најчешћи узроци 

настанка панкреатита код старијих болесника су холелитијаза и алкохолизам.  

 У нашем истраживању били су заступљени болесници старости од 36 до 92 

године. Највећи број болесника (42%) је припадао старосној групи од 66 до 75 година. 

Овој групи болесника је припадао највећи број преживелих (40.5%) и половина (50%) 

умрлих болесника. Тешка форма АП је била статистички значајно учесталија у групи 

болесника најмлађе старосне доби од 36 до 45 година, док је блага форма била 

статистички значајно учесталија у групи болесника старосне доби од 56 до 65 година. 

Корелација између старосне доби болесника и тежине АП је показала да није било 

статистички значајне повезаности, али је важно напоменути да је корелација имала 

негативну вредност што би значило да су млађи болесници чешће имали тежу форму 

АП у односу на старије. Ово је у складу са подацима из литературе у којима се такође 

наводи да није нађена статистички значајна повезаност између старосне доби, умерене 

и тешке форме АП у односу на благу форму болести (р>0,05) [178].  

 Средње вредности скоринг система у нашем истраживању су показале веће 

вредности код болесника старијих од 65 година што можда може бити објашњено 

постојањем коморбидитета код болесника старије животне доби. Сличне резултате су 

добили и пољски научници у процени тежине стања болесника коришћењем APACHE 

II нумеричко бодовног система код болесника старијих од 65 година (средња вредност 
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APACHE II скора била је 7.49 у односу на 3.88 код болесника млађих од 65 година) 

[178, 179].  

 До истог закључка су дошли и кинески научници, APACHE II и Рансонoв 

скоринг систем показали су статистички значајно веће вредности код болесника 

старије животне доби у односу на млађе (3.4 ± 1.7 vs 2.8 ± 1.6, р = 0.0069). У овом 

истарживању једино је МCTSI скоринг систем имао статистички значајно ниже 

вредности код болесника старије животне доби у односу на млађе (4.0 ± 1.9 vs  4.8 ± 

1.8,  р = 0.0020) [180].  

 

6.2. Етиологија 

 
Узроци за настанак АП су различити у различитим крајевима света. У већини 

европских земаља најчешћи узрочници за настанак АП су: калкулоза жучне кесе 

(Немачка, Грчка, Италија) и алкохолизам (Немачка, Мађарска, Француска) [180, 181, 

182].  

 У најновијим препорукама Америчког Удружења Гастроентеролога (AGA) за 

иницијални третман АП такође је наведено да су калкулоза жучне кесе и алкохолизам у 

80% случајева узроци настанка АП [1].           . 

 Међутим, резултати кинеских аутора који су проучили велику серију од 3260 

болесника су нешто другачији, у смислу да је хиперлипидемија најчешћи узрочник АП 

а алкохолизам је на другом месту [177].   

 Најчешћи узрочници АП у нашем истраживању су били: калкулоза жучне кесе 

(60%), хиперлипидемија (16%) и алкохолизам (8%). Код 16% болесника нисмо могли 

да одредимо основни узрок настанка и развоја АП, па смо га окарактерисали као 

идиопатски, односно панкреатитис непознатог узрока. 

 

6.3. Индекс телесне масе - BMI  

 
Стопа гојазности се нагло повећала 80-их година прошлог века и имала је епидемијске 

размере. Сматра се да је гојазност фактор ризика за настанак АП, посебно његових 

тешких форми праћених локалним или системским компликацијама [183]. Мета 

анализа из 2019. која је обухватила три велике базе података (PubMed, EMBASE и 

Cochrane Library) и 9997 болесника је показала да су болесници са прекомерном 

телесном тежином имали три пута већи ризик да развију тешку форму АП у односу на 

болеснике са нормалном ТТ, док су болесници са нормалном и прекомерном ТТ имали 

скоро исти ризик од смртног исхода. С друге стране, двоструко већи ризик од смртног 

исхода у односу на болеснике са нормалном ТТ био је у групи потхрањених болесника 

а троструко већи у групи гојазних и патолошки гојазних [170].  

 У нашем истраживању највећи број болесника je имао прекомерну телесну 

тежину (47.6%). Сви болесници са АП и нормалном телесном тежином су преживели а 

највећи број болесника са смртним исходом су имали прекомерну телесну тежину 

(50%), били су гојазни (37.5%) или патолошки гојазни (12.5%). Нисмо имали 

потхрањене болеснике. Иако није било статистички значајне повезаности између 

вредности BMI и форми АП, болесници са већим BMI су имали теже форме болести. 

Једногодишње преживљавање је било статистики значајно краће уколико су болеснци 

били гојазни. 
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6.4. Клиничке карактеристике болесника у односу на исход 

 
Укупна стопа смртности болесника са АП се према различитим ауторима креће од 2%-

10 % у зависности од тежине панкреатитиса [1, 184]. 

 Стопа смртности је већа код болесника код којих је дошло до развоја 

компликација у смислу стерилне (5-10%) или инфективне некрозе (14-69%) [11, 185, 

186, 187]. 

 У нашем истраживању укупан морталитет је износио 16%. Већина болесника са 

леталним исходом (62.5%) је имала тешку форму АП. Некроза панкреаса је била 

заступљена код 48% болесника у односу на укупан број испитиваних болесника и 50% 

у односу на број болесника са тешком формом АП али то није имало статистичку 

значајност у односу на исход лечења. Већина болесника (62.5%) који су у некој од фаза 

лечења били подвргнути хируршкој интервенцији је егзитирало али ни то није имало 

статистички значај. Међутим, компликације као што су сепса и септични шок су били 

статистички значајно учесталије код болесника са смртним исходом у поређењу са 

групом преживелих. 

 Морбидитет и морталитет у раној фази АП су повезани са системским 

инфламаторним одговором (SIRS или MOF) а не и са локалним компликацијама. 

Другим речима, рана појава SIRS или MOF у току АП указује на потенцијално тежу 

форму болести и лошу прогнозу[188].  

Код наших испитаника за предвиђање смртног исхода у првих 48 сати веће 

вредности су имали сви скоринг системи.Скоринг системи који су имали статистички 

значајно веће вредности код болесника са смртним исходом су: MEWS72,7.д. и BISAP7.д. 
Статистички значајно ниже вредности код болесника који су преживели у односу на 

умрле су показали BISAP0,72 и MEWS48,72,7.дан. 

 За предвиђање појаве сепсе/септичног шока као компликације статистички 

значај су имали сви одређивани скоринг системи у све четири тачке мерања. За 

предвиђање плеуралне ефузије као компликације значајним су се показали Рансонов0,48 

и APACHE II48. 

 Једногодишње преживљавање је статистички значајно било краће код болесника 

који су као компликацију имали сепсу/септични шок, дуже се лечили у ЈИЛ и дуже 

били на МВ. 

 

6.5. Форма АП 

 
У нашој групи испитаника, подједнак број болесника је имао благи и умерено тежак 

облик АП (по 40% болесника), док је код преосталих 20% болесника дијагностикована 

тешка форма АП. Умерено тешка форма АП је статистички значајно учесталија у 

групи болесника најмлађе старосне доби 36 до 45 година, док је блага форма АП 

статистички значајно учесталија у групи болесника старосне доби од 56 до 65 година. 

Скорови рађени у првих 48 сата код болесника са тешком формом АП имали су више 

вредности него код оних са блажом формом, али је статистичку значајност показао 

само APACHE II48. 

 Вредности MEWS и BISAP скора 48, 72 сата и 7 дана након пријема су имали 

статистички значајно више вредности код болесника са тешком формом. Резултати 

нашег истраживања су показали да што је тежа форма АП, то су дуже болесници били 

на MВ и дуже су лечени у ЈИЛ.  

Тестирањем нумеричко бодовних система за процену коресподенције између 

очекиваних и опсервираних тешких форми АП, у нашем истраживању смо дошли до 
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закључка да су најбољу калибрацију показали: MEWS7.д и BISAP7.д, док је MEWS0 

имао најмањи статистички значај. 

 Анализа једногодишњег преживљавања је показала да је време преживљавања 

значајно краће код болесника који су имали тешку форму АП (p=0.002). 

 

6.6. Нумеричко бодовни скоринг системи  
 
Нумеричко бодовни системи су у употреби од 70-их година прошлог века и углавном 

се примењују за процену тежине АП и исхода лечења. Како већина ових бодовних 

система укључује бројне физиолошке, лабораторијске и радиографске параметре, 

израчунавање постаје све компликованије и постоји опасност да ће они бити 

примењивани искључиво у научне сврхе. Зато се интензивно ради на томе да се 

дефинишу скорови који ће бити што једноставнији за израчунавање и што тачнији за 

предвиђање како тежине болести, тако и исхода лечења. 

 

Рансонов нумеричко бодовни  скоринг систем  

 

Рансонов нумеричко бодовни систем је био један од првих скоринг система који је 

дизајниран још 1970. за процену тежине АП [153]. 

 Преко 100 савремених студија је показало да Рансонов нумеричко бодовни 

систем не може да предвиди тешке форме АП али је ефикасан у предвиђању 

морталитета. У студији Yanga и сарадника он је имао слабу прогностичку вредност и 

био је бољи само од APACHE II за предвиђање локалних компликација, док је у 

студији Кумара, Рансонов скоринг систем показао боље резултате за предвиђање 

панкреатичне некрозе у односу на APACHE II али та разлика није била статистички 

значајна[189, 190]. 

 Маду и сар. су добили резултате да Рансонов скор 48 корелира боље од 

прокалцитонина одређиваног у серуму за предвиђање форме АП и појаву 

компликација [176]. Такође, у студији Khanna, Рансонов скор је прецизно предвиђао 

трајну инсуфицијенцију органа са сензитивношћу 92%, специфичношћу 74,5%, а одмах 

после CRP и IL-6 био је најбољи предиктор некрозе панкреаса [191].  
У студији Papachristou и сар. Рансонов скоринг систем је показао већу сензитивност, 

специфичност и тачност 84.2%, 89.8%, 94% за предвиђање тежине АП, док је APACHE 

II показао нешто ниже вредности: 70.3%, 71.9% ,78%[192]. 

 Вредности Рансоновог скоринг система ≥3 у нашем истраживању су биле 

значајно чешће код болесника који су умрли, који су као компликацију имали 

сепсу/септични шок али нису биле статистички значајне код тешких форми АП. 

Рансонов скоринг систем је показао добру прогностичку вредност у односу на исход 

лечења код болесника који нису преживели (AUROC 0.856) са високом сензитивношћу 

92.9% и специфичношћу 87.5%. Међутим, његова прогностичка вредност за 

предвиђање тежине АП није била значајна. Рансонов 48 скоринг систем је показао 

најмањи степен коресподенције између процењене вероватноће смртних исхода и 

актуелног стања (χ2=18.55 са р=0.002) и низак степен коресподенције у погледу 

предвиђања тешких форми АП стања (χ2=6.31 са р=0.277). Анализом једногодишњег 

преживљавања утврђено је да је Рансонов48 скоринг систем значајан предиктор 

смртног исхода. 
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Панкреас нумеричко бодовни скоринг систем 

 

Панкреас нумеричко бодовни систем је у употреби од 1995. и представља 

поједностављену верзију Рансоновог скоринг система. Он рачуна исте параметре и за 

билијарни и за алкохолни АП и чини се прецизнијим од Рансоновог скоринг система са 

сензитивношћу за процену тешког АП од 56%-85% [193].  

 Студија Кана и сарадника је показала да Панкреас скоринг систем има 

сензитивност, специфичност и тачност од 71%, 78% и 75% за предвиђање тешке форме 

АП. У овој студији, Панкреас скоринг систем је такође показао најбољи резултат и 

највећу тачност у предвиђању потребе да болесник буде примљен у ЈИЛ (66,7%) [191]. 

 Вредности Панкреас скоринг система ≥3 у нашем истраживању су биле значајно 

чешће код болесника који су умрли, који су као компликацију имали сепсу/септични 

шок али нису показале статистичку значајност код тешких форми АП.  

 У нашој студији Панкреас48 скоринг систем је показао ниску сензитивност 

(30%), али високу специфичност (92.5%) за предвиђање тешке форме АП, али са 

најмањом поузданошћу у односу на све одређиване скоринг системе (AUROC, 0.575). 

Међутим, Панкреас скоринг систем је у истој временској тачки показао високу 

сензитивност (57.1%) и специфичност (87.5%) за предвиђање морталитета, по 

прецизности (AUROC, 0.729) је био врло близу осталим скоринг системима, одмах иза 

BISAP скора.  

 Степен калибрације Панкреас 0 скоринг система је у погледу исхода лечења био 

доста висок (χ2=2.95 са р=0.400), одмах после BISAP0 скора (χ2=2.38 са р=0.497) и 

MEWS72 скора (χ2=3.92 са p=0.561) и показао се као значајан предиктор 

једногодишњег преживљавања (B=0.61, p=0.017). 

 

APACHE II нумеричко бодовни скоринг систем 

 

Многи водичи за клиничку праксу и данас препоручују примену APACHE II скоринг 

систем у процени тежине и смртног исхода болесника са АП и поред постојања 

специфичних скоринг система за АП. Иако овај систем није специфичан за болеснике 

са АП показало се да он има најбољу дискриминацију између болесника са благом и 

умереном у односу на тешку форму АП [191].  

 У студији Кумара и сарадника из 2018. закључено је да је APACHE II користан 

прогностички систем за предвиђање тежине АП и може бити круцијалан за 

препознавање болесника који ће захтевати терцијарну здравствену негу и којима ће 

бити потребне хитне реанимационе мере, посебно у слабије развијеним земљама. Ова 

студија је показала да се APACHE II скоринг систем по прецизности за предвиђање 

тешке форме АП налазио испред BISAP и Рансоновог скоринг система а одмах иза 

MCTSI. У истој студији APACHE II је показао високу сензитивност у предвиђању 

панкреасне некрозе (93.33%), инсуфицијенције органа (92.86%) и пријема болесника у 

ЈИЛ (92.31%)[190].  

 И у неколико других студија истриживачи су добили сличне резултате, 

APACHE II скоринг систем је био поузданији у предвиђању тешке форме АП у односу 

на друге испитиване скоринг системе: Рансонов, BISAP, CTSI или МCTSI [189, 191, 

194, 195]. 

 Тако су у студији из 2015., вредности AUROC за Рансон, BISAP, APACHE II 

скоринг системе и CRP24 у предвиђању тешке форме АП биле: 0.69 (95%CI: 0.62-0.76), 

0.74 (95%CI: 0.66-0.80), 0.78 (95%CI: 0.70-0.84) и 0.68 (95%CI: 0.57-0.78). APACHE-II je 

показао бољу предиктивну вредност у односу на друге скоринг системе и вредности 

CRP, мада разлике нису биле статистички значајне[188].    
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У нашем истраживању статистички значајно веће вредности APACHE II скоринг 

систем је имао код болесника који су имали смртни исход, тешку и умерено тешку 

форму панкреатитиса, који су имали сепсу/септични шок и плеуралну ефузију као 

компликацију и код болесника старијих од 65 година. Овај скоринг систем је био 

најпоузданији за предвиђање тежине АП како нултог дана тако и 48 сати након 

пријема. У предвиђању коначног исхода лечења болесника са АП нултог дана показао 

је нешто нижу прецизност у односу на MEWS0 (AUROC 0.813 у односу 0.899), али је 

био најпоузданији 48 сати након пријема.  

 Међутим, тестови калибрације у предвиђању смртног исхода и развоја тешке 

форме за APACHE II скоринг систем су показали осредњу калибрацију. 

 Анализом једногодишњег преживљавања утврђено је да је APACHE II скоринг 

систем статистички значајан предиктор смртног исхода. 

. 

BISAP нумеричко бодовни скоринг систем 

 

BISAP нумеричко бодовни систем је у клиничку праксу уведен 2008. као специфичан 

скоринг систем за процену болесника са АП [193].У многим студијама BISAP скоринг 

систем је за предвиђање тежине АП и исхода лечења имао сличан значај као Рансонов, 

APACHE II и МCТSI нумеричко бодовни систем [189]. 

 У новијој студији, кинески аутори су успели да осмисле модел за предвиђање 

тежине АП применом BISAP и MEWS скора и рутинских тестова. Мултиваријабилном 

логистичком регресионом анализом су показали да BISAP нумеричко бодовни ситем и 

серумски Ca2+ представљају независне факторе за предвиђања тежине АП и да је 

комбинација ова два параметра значајно боља од њихове појединачне примене у 

предвиђању тежине АП. Ово међутим, није био случај када је реч о MEWS скоринг 

систему [196].  

 У студији Hagjera из 2018. вредности AUROC за предвиђање тешке форме АП и 

смртног исхода за BISAP скоринг систем су биле веома сличне вредностима за 

Рансонов (0,802, 0,763) или APACHE II скоринг система (0,891, 0,769), али су биле 

веће од вредности AUROC за МCTSI (0,641, 0,554). Међутим, вредности AUROC у 

предвиђању инсуфицијенције органа за сва ова четири скоринг система BISAP, 

Рансонов, APACHE II и МCTSI биле су: 0,906, 0,833, 0,874 и 0,623 тако да се BISAP 

скоринг систем показао најбољим. Овај скоринг систем се показао добрим у 

предвиђању тежине АП, инсуфицијенције органа и смртног исхода код болесника са 

АП, подједнако добро као APACHE II, али бољи од Рансоновог скоринг система, 

МCTSI , CRP, хематокрита и BMI [197].  

 До сличних резултата о значају BISAP скоринг система у односу на друге 

скоринг системе дошло се и у ранијим студијама. Синг и сарадници су доказали да је 

BISAP еквивалентан APACHE II скоринг систему у предвиђању морталитета 

болесника са АП [198]. 

 Студија пакистанских аутора је такође проучавала значај Рансоновог и BISAP 

скоринг система за предвиђање тешке форме АП. Рансонов скор је у односу на BISAP 

скор показао већу тачност (82.2% у односу на 76.2%) и већу сензитивност (97.4% 

према 69.2%). Што се тиче специфичности, оба скора су показала сличну предиктивну 

вредност у предвиђању тешке форме АП (78.4% према 77.8%). Mоже se рећи да BISAP 

скор представља драгоцено средство за рано предвиђање тешке форме АП [199]. 

 У студији Yadavа и сар. BISAP скоринг систем је за предвиђање тешке форме 

АП, панкреасне некрозе и смртног исхода показао AUROC од 0.962, 0.934, 0.846. 

Такође су сензитивност и специфичност BISAP скоринг система за cut-off вредност ≥3 

у предвиђању смртности, били јако високе са прецизношћу од 100% и 69,2% [200]. 
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Веће вредности BISAP скоринг система указују на тежу форму АП и већи морталитет. 

Веће вредности су добијене и код болесника са SIRS-ом, измењеним менталним 

статусом и код старијих, међутим недостатак BISAP скора је што не разликује 

пролазну од трајне инсуфицијенције органа [191].  

 У нашем истраживању вредности BISAP скоринг система ≥3 су значајно биле 

чешће код болесника који су имали смртни исход, тешку форму АП и који су као 

компликацију имали сепсу/септични шок у све четири тачке мерења. BISAP скоринг 

систем је показао висок степен дискриминације у све четири тачке мерења за 

предвиђање коначног исхода. Међутим, када је у питању предвиђање смртног исхода 

код наших болесника BISAP скоринг систем је показао висок степен дискриминације 

одређиван нултог дана, али је 48 сати и 72 сата након пријема био мање значајан у 

односу на APACHE II, МEWS и Рансонов скоринг систем. Највећу сензитивност 

показао је 7. дана (92.1%) али је зато његова специфичност тада била најмања (62.5%). 

Нешто нижи степен дискриминације BISAP скоринг систем је показао у предвиђању 

тешке форме АП у све четири тачке мерења. Највећи степен дискриминације у погледу 

предвиђања тежине АП показао је BISAP одређиван 48 сати након пријема, одмах 

после APACHE II скоринг система. Најбољу калибрацију тј. најмањи статистички 

значајан несклад између очекиваних и опсервираних смртних исхода показао је BISAP0 

χ2=2.38 и р=0.497. Исти статистички тест смо користили и за тестирање нумеричко 

бодовних система за процену форми АП. Добру калибрацију између очекиваних и 

опсервираних тешких форми АП одмах после MEWS7д, χ2= 0.50 са p=0.920 показао је 

BISAP7д χ2=0.59 са p=0.749. Анализом једногодишњег преживљавања утврђено је да је 

BISAP скоринг систем статистички значајан предиктор смртног исхода у све четири 

временске тачке. 

 

MEWS нумеричко бодовни скоринг систем 

 

 Значај МEWS скоринг система је препознат и потврђен у бројним студијама, 

његов значај је како у скринингу пацијента за предвиђање тежине АП тако и за 

праћење одговора болесника на примењене терапијске мере [168, 201, 202, 203]. 

Предност МEWS скоринг система је у томе што за разлику од већине нумеричко 

бодовних система у процени стања болесника користи само физиолошке параметре и 

показало се да има бољи учинак од нумеричко бодовних система који се ослањају и на 

лабораторијске анализе[204]. 

 Студија Garcea из 2008. је показала да су више вредности МEWS скора биле 

статистички значајно повезане са морталитетом. Код свих болесника који су на 

пријему имали вредности МEWS скор ≥3, а ова вредност је у наредних 48 сати остала 

иста или је повећана, развили су тешку форму АП или је дошло до смртног исхода. 
Праћење тренда МEWS скоринг система у првих 72 сата од пријема болесника чини 

овај скоринг систем прецизним, специфичним и сензитивним у предвиђању тешке 

форме АП и исхода лечења [205]. 

 У студији из 2014. аутори су дошли до сличног закључка: вредност MEWS ≥3 у 

првих 72 сата указује на развој SIRS-a и лошију прогнозу тј. развој тешке форме АП 

[206]. 

 Значај МEWS скоринг система за предикцију тешке форме АП потврдила је и 

студија групе енглеских аутора из 2017. која је обухватила 629 болесника са 

дијагностикованим АП. Они су упоређивали МEWS скоринг систем са 

мултифакторијалним скоринг системима специфичним за АП и лабораторијским 

анализама у прва три дана хоспитализације. МEWS скоринг систем се показао као 

високо статистички значајан у сва три дана у предикцији тешке форме АП и 
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преживљавања.Такође је био најбољи предиктор негативних исхода међу свим 

клиничким и лабораторијским варијаблама са AUROC вредностима 0.81, 0.84 и 0.83. 

Био је незнатно инфериорнији у предвиђању тежине АП у односу на APACHE II [204].  

 У нашој студији вредности MEWS скоринг система ≥ 5 су биле статистички 

значајно чешће код болесника који нису преживели, који су имали тешку форму АП и 

који су као компликацију имали сепсу/септични шок у све четири временске тачке. 

Најбољи степен дискриминације за предвиђање исхода лечења болесника нултог дана 

показао је управо MEWS0 скоринг систем (AUROC 0.899). Након 48 сати од пријема 

болесника MEWS48 скоринг систем је такође имао високе вредности за предвиђање 

исхода лечења болесника (AUROC 0.872) са најбољом сензитивношћу од 88.1%, али су 

вредности за APACHE II скоринг система биле нешто боље (AUROC 0.917). Добру 

предиктивну вредност у односу на исход лечења MEWS скоринг систем је показао и 

након 72 сата и 7. дана мерења (AUROC 0.854 и 0.867). Специфичност MEWS у 

предвиђању коначног исхода је била висока и иста у све четири временске тачке 87.5%. 

Предиктивна вредност овог скоринг система за предвиђање тешке форме АП је била 

осредња у све четири временске тачке.  

 Када је у питању калибрација између очекиваних и опсервираних смртних 

исхода MEWS скоринг систем је показао најбољи резултат у трећој временској тачки 

(72 сата након пријема), а када је у питању калибрација између очекиваних и 

опсервираних тешких форми АП, MEWS скоринг систем је показао најбољи резултат у 

четвртој временској тачки (7. дана након пријема). Најмање поуздан је био нултог 

дана, на пријему у болницу.  

 Анализа једногодишњег преживљавања је показала да MEWS скоринг систем 

одређиван у све четири временске тачке представља значајан фактор у предвиђању 

смртног исхода. 

  

6.7. Биомаркери запаљења PCT и CRP   

 
 Вредности CRP и PCT су најчешће примењивани тестови за дијагностиковање 

сепсе. Више студија је показало супериорност PCT у односу на CRP у погледу 

сензитивности и специфичности у разликовању бактеријске септикемије од синдрома 

неинфективног системског инфламаторног одговора. Такође је доказано да вредности 

PCT мерене код болесника са бактеријском септикемијом могу да одреде дужину 

примене антибиотске терапије. Препоруке су да антибиотике треба искључити уколико 

вредности PCT буду за 80% ниже у односу на максимално измерене вредности или 

уколико је вредност мања од 0,5 ng/mL[131, 134, 207, 208]. 

 Тренутно важеће смернице за процену тежине АП препоручују примену оба 

биомаркера (PCT и CRP) а вредности CRP ≥150 mg/L у првих 48 сати након појаве 

симптома су предиктори лошије прогнозе [193, 204]. Ово је у складу са раније 

објављеним студијама у којима је доказано да вредности CRP веће од 150 mg/L у првих 

72 сата од почетка болести могу указати на постојање панкресне некрозе 
сензитивношћу и специфичношћу већом од 80%. Недостатак овог теста је што је 

врхунац пораста вредности 36 -72 сата након почетка болести тако да он не може бити 

од помоћи за процену тежине болести на пријему болесника [79]. 

 Међутим, иако вредности CRP не могу да предвиде тешке форме АП у раној 

фази болести, овај маркер може бити од велике користи за предвиђање морталитета. 

Наиме, Кумар и сарадници су дошли до закључка да су иницијално измерене 

вредности CRP у смислу предвиђања морталитета имале већи значај у односу на 
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иницијално измерене вредности PCT. Ипак, овде треба имати у виду да су одређени 

нумеричко бодовни системи (Рансонов и BISAP ) показали значајно бољу корелацију 

[209, 210]. 

 До сличних резултата дошли су и португалски аутори у студији из 2015. који су 

показали да вредности CRP≤60 mg/L у првих 24 сата након почетка болести могу 

имати значај у раном препознавању болесника са АП који имају најмањи ризик од 

смртог исхода [211]. Такође, уколико пратимо тренд вредности CRP и PCT можемо 

предвидети компликације као што су сепса и MODS. Проспективна међународна 

мултицентрична студија коју су спровели Rau и сарадници у пет европских академских 

хируршких центара обухватила је 104 болесника са тешком формом АП у првих 96 

сати од појаве симптома и показала је да су вредности PCT биле статистички значајно 

повишене код болесника са инфекцијом панкреаса и развијеним MODS врло рано 

након појаве симптома, за разлику од вредности CRP, које су биле значајно повишене 

тек након 48 сати. С друге стране, код болесника код којих није дошло до развоја 

MODS, вредности PCT су биле умерено повишене. У првих 48 сати PCT тест је имао 

већу сензитивност а CRP тест је био више специфичан. Предвиђање компликација је 

било могуће већ трећег и четвртог дана од појаве симптома, и тада је сензитивност и 

специфичност за вредност PCT ≥ 3,8 ng /mL износила 79% и 93% у поређењу са 36% и 

97% за CRP ≥ 430 mg /L (p = 0,002). Дакле, тренд вредности CRP и PCT може да нам 

укаже на ток болести (смиривање или погоршање стања болесника) при чему су 

вредности CRP специфичније а вредности PCT сензитивније [131]. 

 Праћење вредности PCT је драгоцено и у циљу разликовања благе од тешке 

форме АП у првих 24 сата након појаве симптома иако се сензитивност и 

специфичност овог теста разликују у различитим студијама. Нпр. у студији Hajgera из 

2018. PCT се показао значајно бољим у предвиђању тежине АП, инсуфицијенције 

органа и исхода лечења (АUROC 0.940, 0.923 и 0.769) у односу на вредности CRP 

(АUROC 0.755, 0.719, 0.693). С друге стране, у студији коју су спровели Ким и 

сарадници 2013. закључено је да је вредност PCT на пријему болесника у болницу од 

0.5ng/ml имала сензитивност од 87% и специфичност од само 24% што значи да 

вредност PCT није могла да предвиди развој болести. И у студији корејанских аутора 

вредности PCT у серуму су биле добар маркер за предвиђање тежине АП са 

прецизношћу од 77,3% али је у том смислу много прецизнији био Рансонов скоринг 

систем (93.2%). Најефикаснија cut off вредност PCT у серуму је била 1.77 ng/ml 

(AUROC=0.797; 95%CI=0.658-0.935). У поређењу са CRP серумски PCT је такође био 

прецизнији (77.3% у односу на 68.2%) [191, 197, 210, 212]. У литератури смо нашли 

различите податке везанe за прогностички значај PCT у односу на различите 

нумеричко бодовне системе. Нпр. двогодишња студија непалских аутора објављена 

2017. је дошла до закључка да вредност PCT представља једноставан биомаркер који са 

већом тачношу предвиђа тежину АП у односу на вредност CRP и у односу на скоринг 

системе [209]. 

 У нашем истраживању вредности PCT су биле статистички значајно веће код 

умрлих у односу на преживеле болеснике и промена вредности PCT се статистички 

значајно разликовала у посматраном времену за обе групе. Вредности PCT су биле 

значајно веће и имале су значајан линеарни нагли раст код болесника који су умрли, 

док вредности PCT нису биле значајно различите код болесника који су преживели. 

 Вредности PCT код болесника са тешком формом болести су од дана пријема 

(нултог дана) биле веће и нису се значајно мењале у осталим временским тачкама. 

 Најбољи степен дискриминације (AUROC 0.709), као и највећу специфичност и 

сензитивност (92.1% и 62.5%) за предвиђање исхода лечења је имала вредност PCT 
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измерена 7. дана. Када је у питању предвиђање тежине АП вредности PCT мерене у све 

четири тачке показале су скоро једнаки степен дискриминације AUROC од 0.635 до 

0.686 и сличну сензитивност 70 до 80%. 

 Вредности CRP статистички нису биле значајно различите између преживелих и 

умрлих болесника, иако су биле врло близу статистичке значајности. Код болесника 

који су преживели постојао је константни нагли раст вредности CRP који је достизао 

максималну вредност након 72 сата а након тога је дошло до пада. Код болесника који 

нису преживели било је мањих осцилација између мерења али су вредности биле 

знатно више у односу на вредности CRP код преживелих.  

 Вредности CRP статистички нису биле значајно различите ни у односу на 

форму АП. Код свих форми панкреатитиса је постојао константни нагли раст 

вредности CRP који је достизао максималну вредност након 72 сата, после тога је 

долазило до пада а најблажи пад вредности је забележен код тешких форми АП.  

 Најбољи степен дискриминације (AUROC 0.753) као и највећу специфичност 

(87,5%) за предвиђање исхода лечења имала је вредност CRP0 док је најбољу 

сензитивност (92.1%) имала вредност CRP7.д. За предвиђање тежине АП вредности 

CRP субиле сличне нултог дана, 48 сати, 72 сата па све до 7. дана након пријема 

болесника са вредностима AUROC од 0.551 до 0.587. Међутим сензитивност је 48 сати 

и 72 сата након пријема била максимална (100%). 

 Након 48 сати од пријема скоринг системи су имали бољу прогностичку 

вредност за исход лечења у односу на PCT и CRP. Док је предиктивна вредност за 

исход лечења PCT одређиваног након 7 дана од пријема болесника била слична BISAP 

скоринг систему. 

 Вредности PCT у све четири временске тачке показале су сличну предиктивну 

вредност у предвиђању тешке форме АП као и APACHE II, BISAP и MEWS скоринг 

системи. 

 Анализа једногодишњег преживљавања је показала да је статистички значајан 

предиктор смртног исхода била вредност CRP7.д. као и вредности PCT48,72 ,7.д. 

 

6.8. Корелација вредности нумеричко бодовних скоринг система и 

вредности биомаркера запаљења 

 

Корелација је међусобна повезаност различитих појава које су представљене 

вредностима њихових варијабли. Повезаност значи да је вредност једне појаве могуће 

предвидети са одређеном вероватноћом на основу података о вредности друге 

варијабле. Корелација описује везу између две променљиве, јачину те везе и њен смер. 

Апсолутна вредност којефицијента корелације показује јачину корелације а предзнак + 

или – говори о смеру везе. Уколико је вредност 0 значи да између две испитиване 

варијабле не постоји никаква корелација; вредност 1 да је корелација потпуна и 

позитивна и вредност -1 да је корелација потпуна и негативна. Cohen је 1988. дао 

смернице за процену величине корелације. Када је вредност r=0,10 до 0,29 кажемо да 

постоји мала корелација, средња је када је вредност r=0,30 до 0,49 и велика када је 

којефицијент корелације r=0,50 до1,0 [213].  

 Једна од студија која је се бавила међусобном корелацијом вредности 

различитих скоринг система и лабораторијских анализа је студија из 2015. Она је 

анализирала корелацију вредности BISAP скоринг система са вредностима 

лабораторијских анализа, вредностима CRP, Рансоновим, APACHE II скоринг 

системом и МCTSI. У овој студији вредности BISAP скоринг система су биле у 

позитивној корелацији са вредностима CRP, D-dimerа и глукозе у серуму (r = 0.451, 

http://www.mikroknjiga.rs/Knjige/SPS6/11_SPS6.pdf
http://www.mikroknjiga.rs/Knjige/SPS6/11_SPS6.pdf
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0.329, 0.241, P < 0.01), али у негативној корелацији са серумским калцијумом (r = -

0.315, P < 0.01). Вредност CRP је показала позитивну корелацију са APACHE II, 

Рансоновим, BISAP и МCTSI скоринг системима (r = 0.407, 0.392, 0.451, 0.427, P < 

0.001) [214].  

Нулти дан. У нашем истраживању вредности свих скоринг система одређиване нултог 

дана показале су статистички значајну међусобну позитивну повезаност различите 

јачине. Највећа позитивна повезаност је постојала између вредности APACHE II0 и 

вредности Панкреас II 0 скоринг система (r=0.859, p=0.001), док је најмањи степен 

корелације постојао између вредности APACHE II0 и вредности BISAP0 скоринг 

система (r=0.319, p=0.024). 

 Статистички значајна средња позитивна повезаност је постојала између 

вредности CRP0 и вредности BISAP0 скоринг система (r=0.386, p=0.006), док је 

повезаност CRP0 са другим скоринг системина била мала и без значаја. Статистички 

значајна позитивна повезаност од средње до велике јачине је постојала између 

вредности PCT0 и вредности Рансоновог0, APACHE II0 и MEWS0 скоринг система, док 

је корелација са Панкреас0 скоринг системом била мала и није била значајна.  

Након 48 сати. Позитивна статистички значајна повезаност од средње до високе 

јачине је постојала између вредности различитих скоринг система мерених 48 сати 

након пријема, али су најјачу позитивну повезаност показали BISAP48 и MEWS48 

скоринг систем (r=0.730, p<0.001). Статистички значајну позитивну средњу до високе 

корелације оствариле су вредности свих скоринг система у односу на вредност PCT48. 

Најјача значајна позитивна повезаност је постојала између вредности PCT48 и MEWS48 

(r=0.734, p<0.001). Значајна позитивна повезаност средње јачине нађена је између 

вредности CRP48 и APACHE II48 (r=0.406, p=0.003) и CRP48 и BISAP48 (r=0.368, 

p=0.008) скоринг система. Најмању позитивну корелацију су показале вредности CRP48 

и Рансоновог48 скоринг система (r=0.162, p=0.260), али она није била значајна. 

Након 72 сата и 7 дана. Високу позитивну статистички значајну повезаност показале 

су вредности свих скоринг система одређиваних 72 сата и 7 дана након пријема, а 

најјача је била између вредности MEWS72 и MEWS7д (r=0.919, p<0.001) и BISAP72 и 

BISAP7д (r=0.902, p<0.001).  

 Мала статистички значајна позитивна повезаност је постојала између вредности 

CRP72 и вредности вредности BISAP72 (r=0.291, p=0.040) одређивана 72 сата након 

пријема. Позитивна статистички значајна повезаност средње јачине нађена је и 7. дана 

од пријема између вредности CRP7д и вредности BISAP7д скоринг система (r=0.406, 

p<0.005). Међусобне корелације вредности CRP72,7д, мерених 72 сата и 7. дана од 

пријема имале су малу позитивну повезаност која није била значајна. 

 Између вредности PCT72,7д и вредности BISAP72,7д скоринг система је постојала 

статистички значајна велика позитивна повезаност након 72 сата (r=0.572, p<0.001) и 7. 

дана (r=0.830, p<0.001) по пријему. Међутим, позитивну статистички значајну 

повезаност средње и велике јачине показале су вредности PCT72,7д у односу на 

вредности МEWS72,7д скоринг систем мерене у обе временске тачке. 

 Статистички значајна позитивна повезаност средње и велике јачине је постојала 

између вредности CRP и вредности PCT у све четири тачке мерења, при чему је најјача 

повезаност измерена 48 сати након пријема (r=0.562, p<0.001) а најмања 7. дана 

(r=0.320, p=0.030).  
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6.9. Предиктори смртног исхода код болесника са АП 12 месеци након 

прве хоспитализације  

         Дугорочне последице које настају код болесника који су имали напад АП могу 

бити повезане са болестима других органа и система и нису у потпуности разјашњени. 

Најчешћи су гастроинтестинални симптоми, малапсорпција, рецидиви панкреатитиса, 

инсуфицијенција панкреаса који утичу на квалитет живота ових болесника. Четвртина 

свих болесника има тешку инсуфицијенцију панкреаса, посебно алкохолне етиологије 

а 15-30% болесника су дијабетичари или развију дијабетес у току 1-3 године након АП 

[215].  

         Смртни исходи код тешке форме акутног панкреатитиса јављају се код већине 

болесника  у првих 14 дана услед инсуфуцујенције органа или органских система. Док 

остали смртни исходи најчешће настају као компликација инфициране панкреасне 

некрозе често удружене са мултиплом органском дисфункцијом [216]. Постоје 

недвосмислени подаци који указују на вишеструку повезаност органске 

инсуфицијенције, маркера органске дисфункције и дугорочног преживљавања. Неке 

студије су утврдиле да више вредности скоринг система (Рансонов, Панкреас, BISAP) 

као и дужи боравак на одељењу интензивне неге могу бити предиктори смртног исхода 

код дугорочног преживљавања у униваријантним, али не и мултиваријантним 

анализама. Осим органске дисфункције и старост је била независни предиктор краћег 

преживљавања, не само због чињенице да је узрок смрти код старих особа различит, 

већ и због насталог функционалног инвалидитета и дисфункције органа и органских 

система услед критичне болести. Ланкиш и сар., су утврдили да су најчешћи узроци 

смртног исхода биле кардиоваскуларне и цереброваскуларне болести. Етиологија АП 

има утицаја на болничко преживљавање али незнатни утицај на дугорочно 

преживљавање. Већи утицај има алкохол као етиолошки фактор услед 

инсуфицијенције егзокрине функције панкреаса и морфолошких промена на панкреасу, 

те је преживљавање болесника са АП повезаним са алкохолом краће у односу на 

болеснике са билијарним АП [217,218]. 

         Наше истраживање једногодишњег преживљавања болесника са АП показало је 

да је време преживљавања статистички значајно краће код болесника који су имали 

сепсу, септични шок и тешку форму АП, који су били дуже на МВ и који су дуже 

лечени у ЈИЛ. Такође униваријантном анализом вредности CRP и PCТ, повећане 

вредности PCТ су се показале као статистички значајни предиктори смртног исхода у 

свим временским тачкама. Веће вредности израчунаваних скорова (BISAP, MEWS, 

Рансонов48, APACHE, Панкреас0) су се такође показале као статистички значајни 

предиктори смртног исхода. Дужина хоспитализације се није издвојила као 

статистички значајан предиктор смртног исхода. 
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7. ЗАКЉУЧАК  

 

1. Испитаници мушког пола су били нешто заступљенији у односу на испитанике 

женског пола али ова разлика није била статистички значајна. 

2. Најчешћи узрок АП код болесника оба пола је била калкулоза жучне кесе, 

нешто чешће код жена него код мушкараца, док је алкохолизам био узрок АП 

само код мушкараца. 

3. Највећи број болесника је био старосне доби од 66 до 75 година и није било 

статистички значајне повезаности између старосне доби и преживљавања. 

4. Укупан морталитет је износио 16%. Већина болесника са леталним исходом је 

имала тешку форму АП. 

5. Подједнак број болесника је имао благи и средње тежак облик АП (по 40% 

болесника), док је код 1/5 болесника дијагностикована тешка форма АП. 

Болесници млађе животне доби су чешће имали теже форме АП.  

6. Највећи број болесника је имао прекомерну телесну тежину а чак сви болесници 

са смртним исходом су имали прекомерну ТТ тежину, били су гојазни или 

патолошки гојазни. Није било статистички значајне повезаности између 

вредности BMI и форми АП. 

7. Компликације као што су некроза панкреаса или подвргавање болесника 

хируршкој интервенцији у некој од фаза лечења нису биле статистички значајне 

у односу на исход лечења. Међутим, компликације као што су сепса и септични 

шок су биле статистички значајно учесталије код болесника са смртним 

исходом. 

8. За предвиђање сепсе/септичног шока као компликације статистички значај су 

имали сви одређивани скоринг системи у све четири тачке мерања.  

9. За предвиђање плеуралне ефузије као компликације значајним су се показали 

Рансонов48 и APACHE II48 скоринг систем. 

10. Статистички значајно веће вредности скоринг система у све четири временске 

тачке имали су болесници са смртним исходом. 

11. Болесници са тешком формом АП у првих 48 сати су имали више вредности 

скоринг система у односу на болеснике са блажом формом, али је статистичку 

значајност показао само APACHE II48. 

12.  Вредности MEWS0,48,72,7.д и BISAP48,72 и7.д. су имали статистички значајно више 

вредности код болесника са тешком формом АП.  

13. Болесници са тешком формом АП дуже су били на МВ и дуже су лечени у ЈИЛ. 

14. Скоринг системи који су показали најбољу калибрацију када је у питању 

предвиђање развоја тешке форме АП су: MEWS7.д и BISAP7.д. 

15. Вредности APACHE II скоринг система су статистички биле значајно веће код 

болесника који су имали смртни исход, тешку и умерено тешку форму АП, 

сепсу/септични шок, плеуралну ефузију и код болесника старијих од 65година.  

16. Најпоузданији за предвиђање тежине АП су били APACHE II0и48. За предвиђање 

коначног исхода APACHE II 48 је био најпоузданији. Међутим, тестови 

калибрације у предвиђању смртног исхода и развоја тешке форме за APACHE II 

скоринг систем су показали осредњу калибрацију. 

17. Вредности BISAP скоринг система ≥3 мерене у све четири временске тачке су 

биле значајно чешће код болесника који су имали смртни исход, тешку форму 

АП и који су као компликацију имали сепсу/септични шок.  

18. BISAP скоринг систем је показао висок степен дискриминације у све четири 

тачке мерења за предвиђање смртног исхода, али су вредности BISAP48 и 



 

91 
 

BISAP72 биле мање значајне у односу на вредности APACHE II, МEWS и 

Рансонов скоринг система. 

19. Највећи степен дискриминације у погледу предвиђања тежине АП је показао 

BISAP48, одмах после APACHE II0 и 48 скоринг система. 

20. Најбољу калибрацију тј. најмањи статистички значајан несклад између 

очекиваних и опсервираних смртних исхода су показали: BISAP0, MEWS72 и 

Панкреас0 скоринг системи. 

21. Вредности MEWS скоринг система ≥ 5 су биле статистички значајно чешће код 

болесника који нису преживели, који су имали тешку форму АП и који су као 

компликацију имали сепсу/септични шок у све четири временске тачке мерења.  

22. Најбољи степен дискриминације за предвиђање морталитета су имале 

вредности MEWS0,72 и 7.д. (AUROC 0.899; 0.854; 0.867).  

23. Предиктивна вредност MEWS скоринг система за предвиђање тешке форме АП 

је била осредња, мерена у све четири временске тачке.  

24. Значајно веће вредности PCT са наглим линеарним растом измерене су код 

болесника који су умрли, док се вредности PCT нису значајно разликовале код 

преживелих болесника. Вредности PCT код болесника са тешком формом 

болести су од дана пријема биле веће и нису се значајно мењале у осталим 

временским тачкама. 

25. Најбољи степен дискриминације за предвиђање исхода лечења имала је 

вредност PCT7.д. (AUROC 0.709). Када је у питању предвиђање тежине АП 

вредности PCT мерене у све четири временске тачке су показале скоро једнак 

степен дискриминације AUROC од 0.635 до 0.686 и сличну сензитивност од 70 

до 80%.  

26. Вредности PCT у све четири временске тачке су показале сличан степен 

дискриминације у предвиђању тешке форме АП као и следећи скоринг системи: 

APACHE II, BISAP и MEWS.  

27. Вредности CRP статистички се значајно не разликују у односу на форму АП. 

Међутим, код свих форми панкреатитиса постоји константни нагли раст 

вредности CRP који достиже максималну вредност након 72 сата, после тога 

долази до пада а најблажи пад вредности је код тешких форми АП. 

28. Најбољи степен калибрације када је у питању предвиђање развоја тешке форме 

АП показали су MEWS7.д и BISAP7.д. Најмањи статистички значајан несклад 

између очекиваних и опсервираних тешких форми АП имао је MEWS7д. 

29. Најбољи степен дискриминације (AUROC 0.753) за предвиђање исхода лечења 

имала је вредност CRP0. За предвиђање тежине АП вредности CRP су показале 

скоро исти степен дискриминације у све четири тачке мерења са AUROC од 

0.551 до 0.587 и биле су сличне вредностима скоринг система. Међутим 

сензитивност је 48 сати и 72 сата након пријема била максимална (100%). 

30. Након 48 сати од пријема скоринг системи су имали бољу прогностичку 

вредност за исход лечења у односу на PCT и CRP. 

31. Највећу позитивну повезаност нултог дана показале су вредности APACHE II0 и 

Панкреас0 скоринг систем док су најмањи степен корелације имале вредности 

APACHE II0 и BISAP0 скоринг систем.  

32. Најјачу позитивну повезаност 48 сати након пријема у болницу су показале 

вредности BISAP48 и MEWS48 скоринг система. Статистички значајну 

повезаност имале су вредности свих одређиваних скоринг система у односу на 

PCТ48. Најјача статистички значајна позитивна корелација постоји између 

вредности PCT48 и MEWS48 скоринг система. Осредња али значајна повезаност 

постоји између CRP48 и APACHE II48 као и CRP48 и BISAP48 скоринг система. 
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Најмања корелација, која није била значајна је нађена између CRP48 и 

Рансоновог48 скоринг система. 

33. Најјача статистички значајна позитивна повезаност 72 сата и 7 дана након 

пријема постоји између вредности MEWS72 и MEWS7д и BISAP72 и BISAP7д 

скоринг система. Позитивна значајна повезаност средње јачине постоји између 

вредности CRP72 и вредности BISAP72 скоринг система након 72 сата и 7 дана од 

пријема.  

34.  Између вредности PCT72,7.д и вредности BISAP72,7.д скоринг система постоји 

статистички значајна позитивна повезаност 72 сата и 7 дана након пријема. 

Такође, јака значајна позитивна повезаност постоји између вредности PCT72,7.д и 

вредности МEWS72,7.д скоринг система али нешто нижих вредности у односу на 

BISAP72,7.д скоринг систем. 

35. Статистички значајна позитивна повезаност средње и велике јачине постоји 

између вредности CRP и вредности PCT у све четири тачке мерења, при чему је 

најјача повезаност након 48 сати, а најмања 7 дана након пријема. 

36. Једногодишње преживљавање је статистички значајно краће код болесника који 

су као компликацију имали сепсу/септични шок, који су били гојазни и који су 

имали тешку форму АП. 

37. Статистички значај за предвиђање морталитета након годину дана су имали сви 

скоринг системи, PCT48,72 и 7.д., CRP7.д., дужина трајања МВ и дужина лечења у 

ЈИЛ. 
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