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Uloga D-dimera u predviĎanju toka i ishoda            

akutnog pankreatitisa u dece 

                                       Aleksandra Bošković 

 

Sažetak 

 

UVOD: U poslednjih nekoliko  godina  zapaža se  porast učestalosti  akutnog pankreatitisa (AP) 

kod odraslih kao i kod dece. Prevalenca AP kod odraslih iznosi  od  6–45/100.000 godišnje dok 

se u dečijoj populaciji  kreće  od  3,6  do  13,2 slučaja na  100.000 dece. Težina kliničke slike AP 

varira od blage forme do fulminantne životno ugrožavajuće, praćene brojnim komplikacijama. 

Zato je nastala potreba za odreĎivanjem novog prognostičkog markera koji može pomoći 

pedijatrima u predviĎanju toka i ishoda AP. Poremećaji koagulacije koji nastaju u AP mogu biti 

različitog intenziteta od potrošne koaglopatije pa sve do fatalne diseminovane intravaskularne 

koagulacije (DIC). U ranije objavljenim studijama ispitivani su različiti parametri hemostaze kao 

potencijalni prognostički markeri toka i ishoda bolesti. OdreĎivanje nivoa D-dimera, koji se od 

ranije koriste u kliničkoj praksi kao efikasno dijagnostičko sredstvo za dokazivanje dubokih 

venskih tromboza i plućne embolije, ima i značajnu ulogu u predviĎanju toka bolesti u ranoj fazi 

akutnog pankreatitisa.  

CILJ: Cilj ovog rada je utvrditi ulogu D- dimera u predviĎanju nastanka dve najvažnije lokalne i 

sistemske komplikacije akutnog pankreatitisa u dece (pseudocista pankreasa i sindrom multiplog 

popuštanja organa-MOF). TakoĎe smo analizirali korelaciju nivoa D-dimera i kliničkih znakova 

akutnog pankreatitisa (tahikardija, hipertenzija, ikterus) i ispitivali povezanost izmeĎu nivoa D-

dimera i ostalih laboratorijskih pokazatelja aktivnosti akutnog pankreatitisa. 

 



METOD: Studija je retrospektivna i obuhvatila je pacijente uzrasta do 18 godina koji su bili  

hospitalizovani u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i deteta Srbije ―dr Vukan Čupić‖ u 

periodu od januara 2010. godine do kraja juna 2013. godine.  

 

Dijagnoza akutnog pankreatitisa je postavljena na osnovu prisustva dva od tri kriterijuma:1) 

karakteristični abdomialni bol, 2) nivo serumske amilaze i/ili lipaze  najmanje 3 puta veći u 

odnosu na referentne vrednosti, 3) promene na pankreasu viĎene primenom vizuelizacionih 

tehnika (ultrasonografije abomena i/ili kompjuterizovane tomografije).  

 

PAPS skor (Pediatric Acute Pancreatitis Severity score) i Revidirana Atlanta Klasifikacija  su 

korišćeni za procenu težine kliničke slike. PAPS scoring sistem ma 8 parametara, koji se mere na  

prijemu u bolnicu kao i  nakon 48h. Kriterijumi na prijemu su: uzrast< 7 godina, TM < 23kg, 

ukupan broj leukocita> 18,5 x 10 
9
 / L, LDH > 2000 IU/L. Kriterijumi nakon 48h od prijema su: 

hipokalcemija < 8,3mg/dl, hipoalbuminemija <25mg/dl, gubitak tečnosti većiod 75ml/kg/48h  i 

porast uree > 5mg/dl za 48h. Za svaki faktor se dodeljuje po jedan bod. Skor kod blagog oblika 

pankreatitisa iznosi ≤3 boda,a  kod fulminantnog pankreatitisa > 3 boda. U  Revidiranoj  Atlanta 

Klasifikaciji  postoje tri gradacije bolesti: blagi, umereno težak i težak AP. Blagi oblik AP je 

onaj u kome nema lokalnih kao ni sistemskih komplikacija.Umereno težak je onaj kod koga se 

javlja tranzitorni  deficit  nekog organskog sistema (koji traje <2 dana),lokalne komplikacije i/ili 

egzacerbacija komorbiditeta. Težak oblik AP se karakteriše perzistentnim organskim deficitom  

( koji traje >2 dana).  

 

Osnovni podaci ukljičujući godine, pol, etiologiju i PAPS skor su beleženi na prijemu. Kod svih 

ispitanika nivo D-dimera zajedno sa drugim laboratorijskim parametrima (ukupnim broj 

leukocita, hematokrit, protrombinsko vreme (PT),serumska amilaza i lipaza, koncentracija 

kreatitina,bilirubina, uree, laktatdehidrigenaze(LDH) i C-reaktivnog proteina) su odreĎivani 

odmah po prijemu (u proseku od 1-5 dana od početka bolesti).  

 

Praćen je razvoj lokalnih komplikacija kao su pseudociste, hemoragije, distalne masne nekroze,  

i /ili sistemskih  komplikacija kao što su  edem pluća, potreba za mehaničkom ventilacijom, 

pozitivne hemokulture ili  multiplo popuštanje organa (MOF). 

REZULTATI: Studijom je obuhvaćeno 36  ispitanika, 15(41,7%) muškog i 21(58,3%) ženskog 

pola. Srednji uzrast ispitanika bio je 10,08+/-4,65, medijana 10,5. Najveći broj ispitanika  



7(19,4%) je imao AP u sklopu sistemske bolesti,7(19,4%) ispitanika idiopatski, infektivni  

6(16,7%), lekovima prouzrokovan AP kod 6(16,7%) ispitanika, uroĎeni poremećaji metabolizma 

kod 3(8,3%) ispitanika, kalkulozu žučne kese 3(8,3%) ispitanika, traumu 2(5,6%) , strukturne 

anomalije 1(2,8%) ispitanika dok je kod 1(2,8%) ispitanika AP nastao posle ERCP (endoskopska 

retrogradna holangiopankreatigrafija). Šesnaest (44,4%) ispitanika je razvilo  komplikacije AP. 

Pet(13,8%) ispitanika je imalo smrtni ishod.  

 

Nivo D- dimera je bio značajno veći u grupi  ispitanika sa  pseudocistom, kod ispitanika koji su 

zahtevali mehaničku ventilaciju, kod ispitanika sa MOF-om kao kod ispitanika koji su imali 

smrtni ishod.Razlika u nivoima D-dimera kod ispitanika sa i bez komplikacija AP je bila 

statistički značajna, mediana 1189,5(271-4800) vs 172,5(105-1086)  (p<0,001).U predviĎanju 

nastanka pseudociste površina ispod ROC krive za D-dimer je iznosila AUC=0,756,p=0,038. U 

predviĎanju nastanka MOF-a, AUC za D-dimer je iznosila 0,914, p=0,008. D-dimer  je pokazao 

veliku preciznost u predviĎanju nastanka pseudociste  pankreasa sa optimalnom cut-off 

vrednošću od 442,5 µg/L, senzitivnosti (Sn)100% i specifičnosti (Sp) 62,1%, dok je u 

predviĎanju MOF-a optimalna cut-off vrednost 1189 µg/L, Sn 100%,a Sp 87,5%. Spearmanovim 

testom utvrĎeno je da je  korelacija D-dimera i prisustva ikterusa  značajna(z=-2,978, p=0,001).  

 

Nivo D-dimera na prijemu  je u pozitivnoj korelaciji sa nivoom LDH (Rho=0,310, p=0,066) sa 

nivoom PTTa(Rho=0,367,p=0,028) a narocito sa PAPS scorom (Rho=0,503,p=0,002) i 

Revidiranom Atlanta klasifikacijom (Rho=0,789,p=0,001).Korelacija D-dimera i CRP(kao 

najčešće korišćenog prognostičkog markera) nije statistički značajna(Rho 0,260,p=0,125). 

UporeĎujući površine ispod ROC krive (AUCs)  za svaki parametar , čini se da D- dimer ima 

prediktivnu moć slićnu  PAPS skoru (AUC c=0,638,p=0,263) u  predviĎanju pseudociste, ali i 

mnogo veću  nego PAPS skor  (AUC c=0,785,p=0,066)u predviĎanju MOF-a. 

 

 

 

 

 

 



ZAKLJUČAK: Naša studija je pokazala da su povišene vrednosti D-dimera udružene sa 

razvojem lokalnih i sistemskih komplikacija akutnog pankreatitisa i u dečijoj populaciji. 

Rezultati ROC krive podržavaju ideju da D-dimer može biti bolji od LDH, CRP, PT -a kao i 

PAPS skora u predviĎnju nastanka MOF-a kao i u predviĎanju formiranja pseudociste pankreasa. 

Iz svega prethodno izloženog, možemo zaključiti da se D-dimer može koristiti kao jedina 

varijabla za predviĎanje toka i ishoda akutnog pankreatitisa u dece.  
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The role of D-dimer in prediction of the course and 

outcome in pediatric acute pancreatitis 

    Aleksandra Bošković 

 

Summary 

BACKGROUND: Recently published articles describe an increasing incidence of acute 

pancreatitis (AP) in both children and adults. The prevalence of acute pancreatitis  is  estimated   

between 6–45 per 100.000 adults per year  and between  3,6 and 13,2 cases per 100.000 children. 

The severity of acute pancreatitis can  range from mild disease to a severe life-treatening disease 

associated with multiple complications.Therefore, there is a need for  an ideal prognostic marker 

of disease severity  that can help  the pediatricians  to predict  clinical course and possible 

outcome of AP. Coagulation abnormalities always occur in AP, ranging from localized 

intravascular thrombosis to severe disseminated intravascular coagulation (DIC) and are related 

to disease severity. Several biochemical markers and haemostatic parameters have been used to 

assess severity and outcome of AP. Some  previous studies  reported that D-dimer level, 

commonly used  parameter in the diagnosis of  deep vein thrombosis as well as pulmonary 

embolism, have predictive power in the early phase of AP in adults . 

 THE AIM: The aim of this study was to assess the value of the plasma D-dimer level in the 

prediction of two most inmportant local and sistemic complications of acute pancreatitis in 

children (pseudocyst fomation and multiple organ failure –MOF). We had also analyzed the 

correlation between D- dimer level and the presence of clinical signs of acute pancreatitis 

(tachycardia, hypotension, jaundice) and we examined the connection between D- dimer level 

and the other laboratory severity markers. 

 

 

 

 



 

 

METHODS: In this retrospective study, all consecutive patients (age up to 18) with AP 

hospitalized at Mother and Child Health Care Institute, from January 2010 to July 2013 were 

studied.  

 

Acute pancreatitis (AP) was defined as requiring 2 of 3 criteria: (1) abdominal pain compatible 

with AP, (2) serum amylase and/or lipase values ≥3 times upper limits of normal, (3) imaging 

findings of AP ( abdominal ultrasound and /or CT scan). PAPS(Pediatric Acute Pancreatitis 

Severity Score) and  The Revised Atlanta Classification have been used to assess disease  

severity . PAPS scoring system has eight parameters, four to be scored at admission and four by 

48 h. The admission criteria are as follows: age <7 yr, weight <23 kg, white blood cell count 

>18,500 x 10 
9
 / L, and LDH >2,000 IU/L. The 48-h criteria are trough calcium <8,3 mg/dl, 

trough albumin <2,6 mg/dl, fluid sequestration >75 ml/kg/48 h, and a rise in BUN >5 mg/dl.  

One point is assigned for each criterion met, then the patients with< 3points are expected to have 

mild and with ≥ 3 points severe disease.  The Revised Atlanta Classification categorized severity 

of the disease into 3 levels: mild, moderately severe, and severe. Mild acute pancreatitis lacks 

both organ failure and local or systemic complications. Moderately severe acute pancreatitis has 

transient organ failure (organ failure of <2 days), local complications, and/or exacerbation of 

coexistent disease. Severe acute pancreatitis is defined by the presence of persistent organ failure 

(organ failure that persists for ≥2 days). 

 

Baseline data including age, sex, etiology and   PAPS score were recorded on admission.  In all 

patients, the plasma D-dimer level together with other routine laboratory parameters [white 

blood cell, hematocrit, prothrombin time (PT), serum amylase and lipase level, serum 

concentrations of creatinine, bilirubin, urea nitrogen, lactate dehydrogenase  (LDH) and C-

reactive protein (CRP)] were  measured on admission ( usually 1-5 days after the onset of the 

disease).  

 

The development of local complication such as pseudocyst, haemorrhagia  or distant fat necrosis 

and/or systemic complication such as pleural effusion, need for mechanical ventilation, positive 

blood culture or multiple organ failure (MOF) were recorded. 

 



 

RESULTS: Thirty-six children were included in this study, 15 (41,7%) males and 21(58,3%) 

females.The mean age at a presentation was 10,08±4,65 median 10,5. Etiology of pancreatitis 

was stratified into systemic 7 (19,4%) patients, idiopathic 7 (19,4%), infectious  6 (16,7%), 

medication-induced 6 (16,7%), metabolic  3 (8,3%) patients, gallstone 3 (8,3%), traumatic 2 

(5,6%) or structural  in 1 (2,8%) and  one patient (2,8%)  had post ERCP pancreatitis. Sixteen 

(44,4%) of the 36 patients  developed  complications. Five patients (13,8%) died in hospital. 

 

The  D-dimer level was significantly higher  in  patients with pseudocyst, in patients requiring 

mechanical ventilation, patients with MOF  and in patients who died . The difference in D-dimer 

level in patients with and without complications was significant median 1189,5(271-4800) vs 

172,5(105-1086) (p<0,001). In the prediction of pseudocyst formation, the area under the curve 

(AUCs) for the D-dimer level was 0,756, p=0,038. In the prediction of the development of MOF, 

AUCs for the plasma levels of D-dimer was 0,914, p=0,008. D-dimer showed  high precision  in 

the prediction of pseudocyst formation, with the optimal cut-off values of 442,5 µg/L, 

Sensitivity(Sn) 100%, Specificity(Sp)  62,1% and in the prediction of MOF with optimal cut-off 

value 1189 µg/L, Sn 100% and Sp 87,5%. Spearman correlation test showed significant 

correlation between D-dimer level and jaundice (z= -2,978,p=0,001) . 

 

The levels of D-dimer on admission correlated with LDH level (Rho=0,310, p=0,066),with PT 

(Rho= 0,367 ,p=0,028), and especially with PAPS score ( Rho=0,503,p=0,002) and with The 

Revised Atlanta Classification (Rho=0,789, p<0,001).The correlation of D-dimer and CRP 

(common prognostic factor for the severity of acute pancreatitis) is not significant (Rho 0,260, 

p=0,125).  According to the AUCs of each parameter, D-dimer have predictive power similar to 

that of the PAPS score (AUC c= 0,638,p=0,263 ) for   the prediction of pseudocyst, but much 

higher than that of the PAPS score (AUC  c=0,785, p=0,066) for the prediction of MOF .  

 

 

 

 

 



 

CONCLUSION: Our study showed that D-dimer level is higher in the children who will 

develope local or systemic complications of acute pancreatitis. According to the areas under the 

curve (AUCs)  D- dimer might be better  predictor then LDH, CRP, PT  and  PAPS skore , in the 

prediction of the  development of multiple organ failure or pseudocyst  formation. In conclusion,  

D-dimer level may be a single useful predictor of severity in pediatric acute pancreatitis.  
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1.Uvod 

 

 Akutni pankreatitis (AP) je akutno zapaljenje pankreasa praćeno akutnim bolom u 

trbuhu i povišenjem nivoa pankeasnih enzima u krvi i urinu. Stopa incidencije akutnog 

pankreatitisa iznosi od 5 do 73/ 100.000 godišnje (1,2,3). Ranije se smatralo da je ova bolest 

veoma retka. U novijim studijama autori navode da je incidencija i prevalencija u dečijem dobu u 

porastu (1,2,3). Najčešći uzroci akutnog pankreatitisa kod dece su: infekcije izazvane 

mikroorganizmima (virus parotitisa, virus hepatitisa B, virus rubele, koksaki virusi, Epstein-Barr 

virus, mikoplazma, kampilobakter, salmonela), trauma, uroĎeni poremećaji metabolizma 

(cistična fibroza, deficit alfa-1 antitripsina, hereditarna hiperlipidemija, hiperparatireoidizam), 

sistemske bolesti (sistemski eritemski lupus, Henoch-Schonlein purpura), lekovi (azatioprin),  

nutritivni činioci, kao i hereditarni ili idiopatski uzroci (4). Bolest je najčešće blagog toka i 

prolazi spontano. Veoma retko, tok bolesti je fulminantan i praćen je šokom sa mogućim 

letalnim ishodom (4). U akutnoj fazi bolesti dolazi do poremećaja mikrocirkulacije zbog 

poremećaja koagulacije koji se može ispoljiti kao potrošna koagulopatija, diseminovana 

intravaskularna tromboza, lokalizovana tromboza ili fatalna diseminovana intravaskularna 

koagulacija (DIC) (5). 

Poremećaji koagulacije su u osnovi patogeneze sistemskih i lokalnih komplikacija 

pankreatitisa ( 6,7,8). U ranije objavljenim studijama ispitivani su različiti parametri hemostaze 

kao potencijalni prognostički markeri toka i ishoda bolesti (6,9,10). OdreĎivanje nivoa D-dimera, 

koji se od ranije koriste u kliničkoj praksi kao efikasno dijagnostičko sredstvo za dokazivanje 

dubokih venskih tromboza i plućne embolije (11,12), ima i značajnu ulogu u predviĎanju toka 

bolesti u ranoj fazi akutnog pankreatitisa. Mehanizam koji dovodi do porasta nivoa D-dimera u 

plazmi posledica je multiple intravaskularne tromboze (koja se može videti na histopatološkom 

preparatu u tkivu pankreasa) i procesa aktivisane fibrinolize (7,13). Salomone i saradnici su 

dokazali da se nivo D-dimera u plazmi značajno razlikuje kod pacijenata sa pankreatitisom koji 

prate komplikacije u odnosu na pacijente bez komplikacija (9). Radenković i saradnici navode da 

je odreĎivanje D- dimera precizan metod u identifikaciji pacijenata kod kojih će se razviti 

multiplo popuštanje organa (multiple organ dysfunction syndrome - MODS)  u daljem toku 



bolesti, nezavisno da li se D-dimeri odreĎuju odmah po prijemu bolesnika sa pankreatitisom ili 

24 časa posle prijema u bolnicu (10). Kod fulminantnog toka, najvažnije je predvideti nastanak 

multiplog popuštanja organa, kao i razvoja sekundarne bakterijske infekcije pankreasa. Vrednost 

D-dimera u predviĎanju nastanka dva navedena fenomena je od značaja, i korišćenje ovog 

parametra moglo bi da pomogne u pravovremenom započinjanju agresivne terapije . Lu Ke i 

saradnici su ispitivali ulogu D-dimera kao indikatora aktivnosti bolesti u fulminantnom AP, 

mereći nivo D- dimera u plazmi tri uzastopna dana, koristeći maksimalnu i srednju vrednost. U 

studiji se navodi da je povišen nivo D- dimera udružen sa multiplim popuštanjem organa i da 

predstavlja senzitivan prediktor sekundarne bakterijske infekcije pankreasa. TakoĎe, autori 

navode da je maksimalna i srednja vrednost D-dimera u korelaciji sa maksimalnom i srednjom 

vrednošću C-reaktivnog proteina, tačnije da je bolji pokazatelj za predviĎanje MODS-a i 

pankreasne infekcije (14).  

OdreĎivanje nivoa D- dimera je jednostavno, jeftino i primenjivo u rutinskom radu 

kliničkih laboratorija. U samo nekoliko studija u adultnoj populaciji prikazana je i mogućnost da 

nivo D-dimera može da predvidi tok i ishod AP  (6,9,10,14).  

Nema objavljenih radova sprovedenih studija u našoj zemlji, kao ni u inostranstvu, koja 

su ispitivala serumske nivoe D-dimera u predviĎanju toka i ishoda akutnog pankreatitisa u 

dečijoj populaciji. 

 

 

 

 

 

 



2.  Incidencija  

U poslednjih nekoliko  godina  zapaža se  porast učestalosti AP kod odraslih kao i kod 

dece što se može objasniti boljim predznanjem i prepoznavanjem AP.. 

Prevalencija AP kod odraslih iznosi  od  6–45/100.000 godišnje.U novijim studijama 

autori navode da je prevalencija i incidencija kod dece u porastu i kreće se od  3,6  do  13,2 

slučaja na  100.000  dece, što potvrĎuje da AP nije retka bolest u dečijem uzrastu kako se ranije 

mislilo.  

U nekoliko studija prikazan je porast incidencije AP kod dece u poslednjih 10-15 godina. 

Lopez (15) prvi uočava povećanje incidencije u Dečijoj bolnici u Dalasu sa 5 na 113 pacijenata u 

periodu od 1993. do 1998. godine. Njega sledi Werlin (16), koji zapaža  porast  incidencije od 

64% u periodu od 1996. do 2000. godine. Slične su studije i iz Meksika, Australije i Sjedinjenih 

Država (17-20). 

Uzrok porasta incidencije nije u potpunosti objašnjen i najverovatnije je multifaktorijalan. 

Jedna australijska studija pretpostavlja da je za porast incidencije AP kod dece odgovorna 

povećana učestalost sistemskih bolesti  kod kojih se kao komplikacija razvija AP (20). TakoĎe je 

moguće da je znatno veći broj dece upućen u tercijarne ustanove  gde je moguća kvalitetnija 

dijagnostika, kao i da je razlog porasta incidencije AP  veća dostupnost  testova za odreĎivanje 

nivoa serumskih amilaza i lipaza (17,18).  

U nekoliko studija je  odreĎivana  incidencija AP kod dece. Jedna je iz Sjedinjenih 

Američkih Država  (The Children’s Hospital of Pittsburgh), koja procenjuje incidenciju na 13,2 

slučajeva na 100.000  bolesnika dečijeg uzrasta godišnje ili  približno 1:  7500 (17). Druga 

studija  iz Australije (The Royal Children’s Hospital, Melbourne), procenjuje incidenciju na  3,6 

slučajeva na  100.000/godišnje , ili približno 1: 28.000 (20). Ove studije pokazuju da AP 

predstavlja značajnu bolest u pedijatrijskom uzrastu sa većom učestalošču nego što se ranije 

mislilo. 

 



3. Patofiziologija  

 

 

Mehanizam nastanka karakterističnih inflamatornih promena pankreasa nije uvek isti, te 

patogeneza  do danas ostaje nejasna (slika 1). Trenutno uverenje je da uprkos različitim 

etioloskim uzročnicima  inflamacija u akutnom pankreatitisu nastaje kao rezultat istog procesa. 

Aberantna aktivacija Ca
++

 kanala u  acinusnim ćelijama pankreasa dovodi do prevremenog 

aktiviranja intraacinusnih pankreasnih proenzima ili zimogena  (21). Aktivirani zimogeni, 

narocito tripsin, su odgovorni za oštećenje  acinusnih ćelija pankreasa, a  posledično i za 

produkciju citokina kao što je i faktor nekroze tumora-α (22,75-85). Ovi citokini dovode do 

akutnog inflamatornog odgovora i različitog stepena ekstrapankreatične inflamacije. Pankreasna 

ishemija nastaje sekundarno na polju  inflamacije (23). Postoji nekoliko protektivnih 

mehanizama za sprečavanje  nastanka pankreatitisa, koji uključuju komparmentizaciju 

pankreasnih enzima i autodegradaciju tripsina kao i aktivaciju endogenih inhibitora  tripsina kao 

sto je SPINK1  (slika 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Slika 1. Mehanizam  nastanka pankresne inflamacije u akutnom pankreatitisu-New 

England Journal of Medicine 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. Etiologija 

 

 

Brojni su faktori koji mogu uzrokovati nastanak  akutnog pankreatitisa (5) .  Akutni 

pankreatitis može nastati u sklopu sistemske bolesti ili nakon transplantacije organa (24,25).  

Mehanizam nastanka pankreatitisa u ovim bolestima ostaje nepoznat, najverovatnije je 

multifaktorijalan. Opstrukcija  holedohusa kalkulusima kao uzrok AP je češća  nego što se ranije 

mislilo. Strukturne anomalije kao sto su  pancreas divisum, holedohalna cista, duodenalne ciste i 

duplikature,  zatim Crohnova bolest i duodenalni ulkus takoĎe mogu  napraviti opstrukciju 

izvodnih kanala pankreasa i dovesti do  razvoja AP. Trauma i dalje  ostaje jedan od vodećih 

etioloških uzročnika AP kod dece. Različiti lekovi (antikoagulantni  lekovi, citostatici)  dovode 

do toksičnog AP najverovatnije uticajem lekova ili njihovih metabolita na intraćelijski 

metabolizam tkiva pankreasa.  

Najčešći uzroci akutnog pankreatitisa kod dece su: infekcije izazvane mikroorganizmima 

(virus parotitisa, virus hepatitisa B, virus rubele, koksaki virusi, Epstein-Barr virus, mikoplazma, 

kampilobakter, salmonela), trauma, uroĎeni poremećaji metabolizma (cistična fibroza, deficit 

alfa-1 antitripsina, hereditarna hiperlipidemija, hiperparatireoidizam), sistemske bolesti 

(sistemski eritemski lupus, Henoch-Schonlein purpura), lekovi (azatioprin),  nutritivni činioci, 

kao i hereditarni ili idiopatski uzroci (4). 

 

 

 

 



5. Klinička slika 

 

 

Najizraženiji simptom akutnog pankreatitisa je abdominalni bol koja se javlja kod  80% 

do 95% obolele dece (26–31). Najčešća lokalizacija bola je epigastrična regija (62%–89%  

slucajeva) (26,32,33), zatim epigastrični bol praćen bolom u leĎima (u <10%  slučajeva) (16,28), 

dok je sama  iradijacija bola u leĎa nešto reĎa (1,6%–5,6%) (30,32,33). Difuzni abdominalni bol 

se javlja kod  12% do 20%  pacijenata (26,30,31).  

Drugi simptom po učestalosti je mučnina ili povraćanje u 40% do 80%  pacijenata 

(16,19,27,29–35). Ostali simptomi uključuju  povišenu telesnu temperaturu, žuticu, slobodnu 

tečnost u abdomenu  i/ili pleuralni izliv. 

 

6. Dijagnostika  

 

 

Adultni gastroenterolozi su usvojili kriterijume za postavljanje dijagnoze AP  na 

konferenciji u Atlanti 1992, godine. Po istim kriterijumima se rukovode i pedijatrijski 

gastroenterolozi. Uslov za postavljanje dijagnoze akutnog pankretitisa  je prisustvo dva od tri 

parametra: (1.) tipični abdominalni bol, (2.) povećanje amilaza / lipaza   tri puta od njihovih 

normalnih vrednosti i/ili (3.)  potvrda AP ultrazvučnim pregledom ili nuklearnom magnetnom 

rezonancom (NMR) (36). 

 



Serumske amilaze i lipaze 

Povišenje koncentracija serumskih amilaza i lipaza je najčešći biohemijski marker AP.  U 

pedijatrijskim studijama senzitivnost  povišenih koncentracija  amilaza  u dijagnostici AP   se 

kreće od  50% to 85% (16,19,27,28,32,33,35,37), a senzitivnost povišenih koncentracija lipaza  

je nešto  veća i kreće se u rasponu od 65% do  93% (16,19,27,32,33).  

 

 

Radiografske analize 

 

Radiografske  metode imaju značajnu ulogu u dijagnostici AP. Ultrazvuk je najćešće 

primenjivana tehnika u dijagnostici AP u dečijoj populaciji. TakoĎe je ovom tehnikom moguće 

isključiti mnoge druge uzroke akutnog abdmena (kao što su apendicitis, intususcepcija creva i 

volvulus). U otkrivanju kalkulusa žučne kese ultazvuk ima superiorniju ulogu  u odnosu na CT 

(38). Dva glavna nedostatka UZ pregleda su nemogućnost vizuelizacije tkiva pankreasa u slučaju 

prepunjenosti creva gasom i otežana vizuelizacija pankreasa u  gojazne dece. Ultrazvučni nalaz 

AP uključuje promenu u  ehogenosti tkiva pankreasa, pojavu edema ili peripankreasne tečne 

kolekcije. Ultrazvučno viĎene promene pankreasa se ne sreću uvek u toku AP,  ali su u novijim 

studijama uočene kod velikog broja dece (56%–84%) (16,19,26–30,32,33,47).  

Kompjuterizovana tomografija (CT)  inicijalno se  ne preporučuje za dijagnostiku AP, 

osim u slučajevima kada je dijagnoza nejasna (39,40). CT  može biti od koristi nekoliko dana po 

nastanku AP  za dijagnostiku pankreasne nekroze (39–41). Ne postoje trenutne preporuke za  

nuklearnu magnetnu rezonancu (NMR) u dijagnostici AP ali je verovatno da će  u budućnosti i 

ovaj modalitet zauzeti svoje mesto (42). 

Važno je naglasiti da abdominalni bol udružen sa AP u dečijem uzrastu može biti nejasan 

i bez iradijacije u leĎa. Povišenje nivoa serumskih lipaza je specifičniji nalaz u dečijem uzrastu, 

iako se može naći i povišenje amilaze i/ ili lipaza.Što se tiče „imidžing― metoda u pedijatriji se 

češće primenjuje ultrazvučna dijagnostika zbog manjeg nivoa radijacije kao i zbog poteškoća u 



izvoĎenju drugih procedura uslovljenih uzrastom pacijenata kao i neophodnošću primene 

sedacije (endoskopska retrogradna holangiopankreatografija-ERCP, endoskopska 

ultrasonografija kao i nuklearna magnetna rezonanca). 

Ultrazvučni nalaz kompatibilan sa akutnim pankreatitisom uključuje: pankreasni edem, 

pankreasnu ili peripankreasnu nekrozu, peripankreasnu inflamaciju, slobodnu tečnost u 

abdomenu, pankreasnu hemoragiju, apsces ili pseudocistu pankreasa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7. Terapija   

 

U današnje vreme terapija AP nije promenjena u odnosu na prethodne decenije. Glavni 

terapijski cilj je smanjenje bola, intravenska nadoknada tečnosti, rano otkrivanje eventualnih 

komplikacija kao i restitucija pankreasnih enzima(24). Nadoknada volumena je bitna za 

održavanje kardiovaskularnog sistema kao i sprečavanje razvoja pankreasne nekroze(62,63). Do 

skoro je  parenteralna ishrana smatrana jedinom opcijom, meĎutim skorije studije pokazuju da 

enteralna ishrana u fazi akutnog pankreatitisa daje manje komplikacija (43,64-74). Upotreba 

antibiotika ostaje rezervisana za teže kliničke prezentacije AP (59-61). 

 

 

 

8. Komplikacije  

Komplikacije AP se mogu podeliti na lokalne i sistemske . Lokalne obuhvataju pojavu 

pseudocista  pankreasa, apscese,  hemoragije, nekrozu tkiva pankreasa, infarkt zida creva, 

opstruktivnu žuticu.  U sistemske komplikacije spadaju  hipovolemija, šok, sepsa, edem pluća, 

renalna insuficijencija, kongestivna srčana insuficijencija i metabolički poremećaji (50-58). 

Akutni pankreatitis je u dečijem uzrastu najčešće blagog toka, i veoma retko može biti 

fulminantan, praćen šokom i letalnim ishodom. Postoji nekoliko scoring sistema za  predviĎanje 

toka i ishoda AP u adultnoj populaciji (Ranson, Glasgow, APACHE) (44-46). Ni jedan od njih 

nije apsolutno primenjiv na dečiju populaciju. Njihovom modifikacijom nastao je Pediatric 

Acute Pancreatitis Severity Score (PAPS) 



(25). Skorovanje se vrši na osnovu 8 faktora : uzrast< 7 godina, TM < 23kg, ukupan broj 

leukocita> 18,5 x 10 9 / L, LDH > 2000IU/L, gubitak tečnosti veći od 75ml/kg/48h  i porast uree 

> 5mg/dl za 48h, hipoalbuminemija <2,5mg/dl i hipokalcemija <8,3mg/dl (12,13).  

 Za svaki faktor se dodeljuje po jedan bod. Skor kod blagog oblika pankreatitisa iznosi ≤3  

boda, a  kod fulminantnog pankreatitisa > 3 boda. 

MlaĎi uzrast kao i niža telesna masa deteta predstavljaju takoĎe veći rizik za nastanak 

teže kliničke slike AP. 

Iako akutni pankreatitis može biti životno ugrožavajuća bolest, u dečijem uzrastu  to ipak  

nije tako često kao u adultnoj polulaciji (24). Kao uzrok ranog letalnog ishoda najčešće se 

okrivljuje šok ili respiratorna insuficijencija. Kasne potencijalno letalne komplikacije su 

uglavnom udružene sa nastankom pankreasne nekroze i/ili multiplog popuštanja organa. Na 

sreću pankreasna nekroza se jako retko javlja u dečijem uzrastu, a jedna multicentrična studija 

procenjuje učestalost na samo 1 : 380 opserviranih pacijenata (0,3%) (24,25). 

 

 

 

 

 

 



9. Uloga D -dimera u AP 

 

Poremećaji koagulacije su u osnovi patogeneze sistemskih i lokalnih komplikacija 

akutnog  pankreatitisa ( 6,7,8).  

 

Poremećaj fibrinolize se takoĎe može videti u toku akutnog pankreatitisa. Aktivacija 

fibrinolitičkog sistema ima za cilj da smanji depozite fibrina na mestu  povrede krvnog suda kao 

i da obezbedi normalan protok krvi. Plazmin, enzim koji razlaže fibrinske ugruške nastaje od od 

plazminogena u prisustvu tkivnog aktivatora plazminogena (engl.tissue plasminogen activator -

tPA)   ili urokinaza-plazminogen aktivatora (engl. urokinaseplasminogen activator -uPA). 

Plazmin razlaže fibrin i tako stvara degradacione produkte fibrina meĎu kojima je i  

D-dimer(48). 

 

 OdreĎivanje nivoa D-dimera, koji se od ranije koristi u kliničkoj praksi kao efikasno 

dijagnostičko sredstvo za dokazivanje dubokih venskih tromboza i plućne embolije (11,12), ima i 

značajnu ulogu u predviĎanju toka bolesti u ranoj fazi akutnog pankreatitisa. Mehanizam koji 

dovodi do porasta nivoa D-dimera u plazmi posledica je multiple intravaskularne tromboze (koja 

se može videti na histopatološkom preparatu u tkivu pankreasa) i procesa aktivisane fibrinolize 

(7,13).  

 

 

 

 

 

 



10 .Materijal  i  metode 

Vreme i mesto studije: 

Kohortna studija je sprovedena  u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i deteta Srbije 

―dr Vukan Čupić‖ u periodu od januara 2010. godine do kraja juna 2013. godine. Studija je 

obuhvatila ispitanike uzrasta od 1 do 17 godina, oba pola kod kojih je dijagnoza akutnog 

pankreatitisa, različite etiologije, postavljena .  

Ispitanici-jedinice posmatranja: 

Kriterijumi za uključenje u studiju su bili: uzrast od 0-18 godina, postavljena dijagnoza 

akutnog pankreatitisa različite etiologije.  

Kriterijumi za isključenje iz studije su: pacijenti koji su imali ranije atake akutnog 

pankreatitisa, koji su imali hiruršku intervenciju pre prijema, kao i pacijenti sa poznatim 

poremećajem koagulacije. 

Klinička metodologija: 

Dijagnoza akutnog pankreatitisa je postavljena na osnovu anamnestičkih podataka, 

laboratorijskih analiza (nivoa serumske amilaze i lipaze koji je najmanje 3 puta povišeni u 

odnosu na normalne vrednosti) kao i primenom vizuelizacionih tehnika (UZ abomena, ili CT, ili 

NMR).  

Od anamnestičkih podataka prikupljeni su: uzrast, pol, prisustvo/odsustvo abdominalnog 

bola, mučnine, povraćanja, temperature, ikterusa, kao i lična i porodična anmneza (hereditarni 

pankreatitis, hereditarni deficit lipoprotein lipaze, familijarna hipertriglicerinemija). 

Od laboratorijskih analiza prikupljeni su: biohemijski i hemostatski parametri i krvna 

slika. 

Od parametara krvne slike odreĎivan je broj leukocita, eritrocita, trombocita i vrednosti 

hematokrita i hemoglobina. 



Od biohemijskih parametara odreĎivani su: C-reaktivni protein (CRP), glikemija, 

proteini, albumini, urea, kreatinin, amilaze, lipaze, transaminaze, bilirubin, laktatdehidrogenaza 

(LDH) i elektrolitni status. 

Od hemostatskih parametara: protrombinsko vreme (PT), parcijalno tromboplastinsko 

vreme (PTT) i fibrinogen.  

Kod svih ispitanika na prijemu je odreĎen nivo D-dimera iz uzorka krvi za laboratorijske 

analize. 

Klasifikacija akutnog pankreatitisa na blagi i fulminantni je odreĎena na osnovu 

modifikovanog skoring sistema aktivnosti akutnog pankreatitisa kod dece (Pediatric Acute 

Pancreatitis Severity Score-PAPS) na osnovu 8 faktora: uzrast< 7 godina, TM < 23kg, ukupan 

broj leukocita> 18,5 x 10 9 / L, LDH > 2000IU/L, gubitak tečnosti većiod 75ml/kg/48h  i porast 

uree > 5mg/dl za 48h ,hipoalbuminemija <25mg/dli hipokalcemija < 8,3mg/dl (2,12,13). Za 

svaki faktor se dodeljuje po jedan bod. Skor kod blagog oblika pankreatitisa iznosi ≤3  boda, a  

kod fulminantnog pankreatitisa > 3 boda. 

U ovoj studiji  korišćena je  i Revidirana Atlanta Klasifikacija akutnih pankreatitisa iz 

2012. godine.u  kojoj postoje tri gradacije: blagi, umereno težan i težak oblik AP (15). Blagi 

oblik AP je onaj u kome nema lokalnih kao ni sistemskih klasifikacija. Umereno težak je onaj 

kod koga se javlja tranzitorni  deficit  nekog organskog sistema (plućna, renalna i/  ili 

cirkulatorna insuficijencija, a koji traje kraće od dva dana), lokalne komplikacije i/ili 

egzacerbacija komorbiditeta.Težak oblik AP se karakteriše perzistentnim organskim deficitom. 

Ovom klasifikacijom pojam pseudociste je revidiran  i prihvaćena  je nova terminologija gde  je 

ANC ( acute necrotic collection) kolekcija tečnosti i nekrotičnog tkiva pankreasa ili 

peripankreatičnog tkiva koja nastaje u prve četiri nedelje bolesti, dok je WON (Wall-off 

necrosis) zrela,  jasno definisana  inkapsulirana  nekrotična kolekcija koja nastaje nakon četiri 

nedelje trajanja bolesti.  

 

U studiji su praćene lokalne (pseudocista, flegmona, absces, infarkt zida creva, 

opstruktivna žutica) i sistemske komplikacije akutnog pankreatitisa (hipovolemija, šok, sepsa, 

edem pluća, renalna insuficijencija, kongestivna srčana insuficijencija i metabolički poremećaji).  



Sindrom multiplog popuštanja organa (MOF) je definisan kao kombinacija popuštanja 

dva glavna organska sistemsa respiratorni, kardiovaskularni I /ili renalni. 

Akutna respiratorna isnsuficijencija je definisana  PaO2 ispod 60mmHg. Akutna renalna 

insuficijencija je definisana kao porast kreatitina od 2mg/dl. Šok je definisan kao potreba za 

vazoaktivnim lekovima (epinefrin, norepinefrin ili dopamina).    

Lokalne komplikacije su definisane na osnovu objektivnih kriterijuma ultrasonografije 

kao i kompjuterizovane tomografije (CT). Distalna masna nekroza je definisana kao polje masne 

nekroze viĎeno na serozi creva u toku operacije i patohistološki potvrĎeno. Dva pacijenata su 

imala peritonealnu drenažu (jedan sa idiopatskim AP i jedan sa L-asparginaza indukovanim AP). 

Kod  poslednjeg pacijenta je takoĎe uraĎena eksplorativna laparotomija. 

 

 

 

STATISTIČKA metodologija: 

 

U ovoj studiji su korišćene deskriptivne i analitičke statističke metode. Od deskriptivnih 

analitičkih statističkih metoda korišćeni  su apsolutni i relativni brojevi, mere centralne 

tendencije (aritmetička sredina, medijana) i mere varijabiliteta (SD, SD
2
, I). Od analitičkih 

statističkih metoda testovi razlike i analiza povezanosti. Od testova razlike korišćeni su 

parametarski testovi (t test za dva nezavisna uzorka) i neparametarski testovi (Hi-kvadrat test, 

Mann-Whitney U test). U analizi povezanosti  korišćena je korelaciona analiza (Pirsonova i 

Spirmanova) i logistička regresiona analiza. Rezultati su predstavljeni tabelarno i grafički 

pomoću stubičastog, pitastog i dijagrama rasturanja. Podaci su obraĎeni pomoću SPSS 12.0 

softverskog paketa.  

 

 



 

11. Ciljevi  

 

 

1. Ispitivanje prediktivne vrednosti nivoa D-dimera za nastanak dve 

najvažnije sistemske i lokalne komplikacije akutnog pankreatitisa u dece (sindrom 

multiplog popuštanja organa-MOF i pseudocista pankreasa).  

2. Analiziranje korelacije izmeĎu nivoa D-dimera i kliničkih znakova 

akutnog pankreatitisa (tahikardija, hipertenzija, ikterus). 

3.  Ispitivanje povezanosti izmeĎu nivoa D-dimera i laboratorijskih 

pokazatelja aktivnosti akutnog pankreatitisa (C-reaktivni protein, sedimentacija eritrocita, 

ukupan broj leukocita, hematokrit, protrombinsko vreme, parcijalno tromboplastinsko 

vreme, kreatinin, bilirubin, kalcijum). 

 

 

 

 

 

 

 

 



12. Rezultati 

 

12.1. Demografski podaci i kliničke karakteristike 

ispitanika 

 

12.1.1.Polna distribucija ispitanika sa AP 

 

U navedenom osnovnom skupu dece sa akutnim pankreatitisom obuhvaćeno je 36 

ispitanika, oba pola, uzrasta od 1-17 godina, koja su u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i 

deteta , Srbije ispitivani i lečeni u periodu od januara 2010. godine do juna 2013.godine. 

Iz navedenog osnovnog skupa dece (36 ispitanika) sa AP,  21 ispitanik je bio ženskog 

pola, dok je 15 ispitanika bilo muškog pola ( tabela1). Zastupljenost ženskog pola (58,3%) u 

odnosu na muški (41,7%) je neznatno viša i iznosi 1,4:1 (Hi-kvardat test p=0,317). 

 

12.1.2.Uzrastna distribucija ispitanika sa AP 

 

Ispitanici iz navedenog osnovnog skupa dece su podeljeni u dve grupe: prva grupa 

uzrasta od 1 do-7. godina i druga grupa uzrasta starijeg od 7. godina.U prvoj grupi smo imali 10 

(27,8%) ispitanika sa AP, a u drugoj grupi 26 (87,2%) (tabela1).  

Razlika u uzrastnoj distribuciji ispitanika sa AP je statistički značajna (Hi- kvadrat test, p 

=0,0077). 



U našoj grupi od 36 ispitanika najstariji je imao 17 godina, a najmlaĎi 1 godinu, srednji 

uzrast je 10,8 godina, medijana 10,05. 

 

12.1.3.Telesna masa ispitanika sa AP 

 

Ispitanici iz navedenog osnovnog skupa dece podeljeni su u dve grupe u odnosu na TM: 

prvu grupu čine ispitanici TM ≤ 23kg, dok drugu grupu čine ispitanici TM> 23kg (tabela 1). 

Postoji statistički značajna razlika izmeĎu ovih grupa (Hi-kvadrat test p=0,0009). 

 

12.1.4.Etiološki uzročnici AP 

 

U navedenom osnovnom skupu  od 36 ispitanika sa AP najveći broj ispitanika  7(19,4%) 

je imao AP u sklopu sistemske bolesti, 7(19,4%) ispitanika idiopatski AP, a za njima po 

učestalosti slede infektivni uzročnici AP kod  6(16.7%), i  AP nastao usled toksičnog dejstva 

medikamenata  kod  preostalih 6 (16,7%) ispitanika. Ostale etiološke uzroke AP čine uroĎeni 

poremećaji metabolizma  kod 3(8,3%) ispitanika, opstrukcija  žučne kese kalkulusima  kod 3( 

8,3%) ispitanika, trauma kod 2 ( 5,6%) i strukturne anomalije kod 1(2,8%)  kao i AP nastao  

posle  ERCP (endoskopska retrogradna holangiopankreatigrafija)  kod 1( 2,8%) ispitanika (tabela 

1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabela 1 Demografske i kliničke karakteristike ispitanika sa AP 

 

 

 

 
 

 

Uzrast (godine)                                 10,08 (1-17) 

Pol                                                    15(41,7%) dečaci/23 devojčica(58,3%) 

TM (kg)                                            ≤ 23kg 8 (22,2%) 

                                                          >23kg 28(77,8%) 

Etiologija                                          7 sistemska bolest (19,4%) 

                                                          7 idiopatski (19,%) 

                                                          6 infektivni (16,7%) 

                                                          6 medikamentozni (16,7%) 

                                                          3 poremećaj metabolizma (8,3%) 

                                                          3 kalkuloza žučne kese (8,3%) 

                                                          2 traumatski (5,6%) 

                                                          1 strukturne anomalije (2,8%) 

                                                          1 post ERCP (2,8%) 

PAPS scor                                         scor ≥3 (13,8%) 

                                                          scor <3   (86,2%) 

Revidirana Atlanta Klasifikacija 

                                                           blagi oblik AP  20(55,5%) 

                                                          umereno težak 8(22,2%) 

                                                          težak oblik  8(22,2%) 
 

 

 

 

 

12.1.5. PAPS scor i komplikacije AP 

 

Kod svih ispitanika iz navedenog osnovnog skupa dece sa AP odreĎivan je PAPS skor 

(Pediatric Acute Pancreatitis Severity Score) na prijemu. Pet (13,8%) ispitanika je imalo teži 

oblik pankreatitisa (PAPS score ≥3) do je preostalih 31(86,2%) ispitanika imalo lakši oblik 

akutnog panreatitisa ( PAPS <3) (tabela 1).  

Na osnovu kriterijuma  Revidirane Atlanta Klasifikacije u našoj studiji 20 (55,5%) 

ispitanika je imalo blagi oblik AP,  dok je 8 (22,2%) imalo umereno težak I isto toliko ispitanika 

težak oblik AP. 



 

Kod svih ispitanika iz osnovnog skupa dece sa AP, praćen je razvoj lokalnih i sistemskih 

komplikacija. Kod 16 (44,4%) ispitanika su nastale komplikacije akutnog pankreatitisa i  to kod 

5(13,8%) ispitanika lokalne, a kod  11(30,5%) ispitanika sistemske komplikacije. 

 

 

Iz podgrupe ispitanika sa lokalnim komlikacijama pseudocista (WON) je 

dijagnostikovana kod  7 (19,4%) ispitanika, dok je hemoragija u tkivu pankreasa  (ANC) uočena 

kod  2(5,5%) ispitanika. Iz podgrupe ispitanika sa sistemskim komplikacijama  pleuralna  efuzija  

se razvila kod 4 (11,1%), multiplo popuštanje organa –MOF(Multiple Organ Failure)  kod  4 

(11,1%) ispitanika, potreba za mehaničkom ventilacijom kod 4(11,1%) ispitanika, sepsa  kod  2 

(5,5%) i masna nekroza creva kod 1(2,7%) ispitanika . 

U osnovnom skupu dece sa AP  5 (13,8% ) ispitanika je imalo smrtni ishod, i to  tri ispitanika 

kod kojih se AP razvio  u sklopu sistemske bolesti, jedan ispitanik sa idiopatskim AP  i jedan sa  

posttraumatskim AP . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

12.2.Ispitivanje prediktivne vrednosti nivoa D-dimera za nastanak dve 

najvažnije sistemske i lokalne komplikacije akutnog pankreatitisa u dece 

(sindrom multiplog popuštanja organa-MOF i pseudocista pankreasa).  

 

 

Kod svih ispitanika iz navedenog osnovnog skupa dece sa AP (36 ispitanika) odreĎivane 

su vrednosti D-dimera na prijemu. 



 

Tabela 2.Vrednosti D dimera u odnosu na prisustvo ili odsustvo komlikacija AP 

 
 

 

 

D- dimer 
 

P vrednost N 
Srednja 

vrednost±SD 
 Medijana  (min-max)  

Komplikacije 
ne 20 287,15 ±276,87  172,5 (105-1086)  

0,001 
da 16 1791,81±1512,62  1189,5  (271-4800)  

Hemoragija 

 

ne 34 919,79 ±1287,96  381,5 (105-4800)  
0,156 

da 2 1569,50±601,75  1569,5 (1144-1995)  

Pseudocista 

 

ne 29 828,69±1179,91  271,0 (105-4358)  
0,036 

da 7 1482,86±1554,93  850,0 (480-4800)  

Mehanička 

Ventilacija 

ne 32 791,25±1189,86  339,0 (105-4800)  
0,010 

da 4 2273,00±1185,96  2130,0 (984-3848)  

Masna 

nekroza creva 

ne 35 950,51±281,83  405,0 (105-4800)  
- 

da 1     1144,00   . 1144,0 (1144-1144)  

MOF 
ne 32 767,47±1140,45  339,0 (105-4800)  

0,004 
da 4 2463,25±1336,32  2130,0 (1235-4358)  

Smrtni ishod 
ne 31 760,48±1158,60  320,0 (105-4800)  

0,003 
da 5 2167,40±1333,02  1995,0 (984-4358)  

Pleuralna 

efuzija 

ne 32 902,16±1251,12  381,5 (105-4800)  
0,269 

da 4 1385,75±1477,06  878,5 (271-3515)  

Pozitivne 

hemokulture 

ne 34 87,.76±1218,46  381,5 (105-4800)  
0,079 

da 2 2403,00±1572,61  2403,0 (1291-3515)  

 

Postoji značajna razlika izmeĎu vrednosti D dimera  kod ispitanika koji su imali 

komplikacije u odnosu na one bez komplikacija p<0,001. Naročito je značajna  razlika u 

vrednosti D dimera kod ispitanika koji su imali pseudocistu, potrebu za mehaničkom 

ventilacijom ili MOF, kao i kod ispitanika sa smrtnim ishodom u odnosu na one bez 

komplikacija (tabela 2). 

 

Prisustvo ostalih komplikacija pokazuje velike razlike u vrednosti D dimera, ali zbog 

malog uzorka se ne mogu proglasiti statistički značajnim. Sepsa je čak, vrlo blizu 

konvencionalnog nivoa značajnosti. 



 

U predviĎanju formiranja pseudociste, površina ispod ROC krive (the area under the 

curve -AUCs) za  D-dimer iznosi 0,756, p=0,038 (Grafikon 1). U predviĎanju razvoja MOF-a, 

AUCs  za  D dimer iznosi 0.914, p=0,008 (Grafikon 2).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Grafikon 1.  ROC kriva za D-dimer u predviĎanju razvoja pseudociste  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Grafikon 2.  ROC kriva za D-dimer u predviĎanju razvoja MOF-a 

 

 

 

 

 

 

 

Senzitivnost D dimera sa optimalnim cut-off vrednostima od 442,5 µg/L u predviĎanju 

pseudociste iznosi  Sn=100% i Sp=62,1%, dok je u predviĎanju razvoja MOF-a  Sn=100% i 

Sp=87,5%.   pri cut-off vrednostima od  1189 µg/L . 

12.3.Analiziranje korelacije izmeĎu nivoa D-dimera i kliničkih znakova 

akutnog pankreatitisa (tahikardija, hipertenzija, ikterus). 



 

 

Od ukupnog broja ispitanika sa AP (36 ispitanika) 12 ispitanika (33,3%) je imalo prisutne  

kliničke znake AP ( tahikardija, hipertenzija, ikterus) (tabela 3). 

 

 

Tabela 3. Klinički znaci  AP  kod ispitanika 

 

 N % 

Simptomi 
ne 24 66,7% 

da 12 33,3% 

Tahikardija 
ne 31 86,1% 

da 5 13,9% 

Hipertenzija 
ne 32 88,9% 

da 4 11,1% 

Ikterus 
ne 29 80,6% 

da 7 19,4% 

 

 

Spearmanovim testom korelacije utvrĎeno je da postoji značajna korelacija izmeĎu prisustva  

kliničkih znakova AP i nivoa D-dimera (z= -3,491, p=0,000) (tabela 4). 

 



Tabela 4.Korelacija D- dimera i simptoma akutnog pankreatitisa 

 

D- dimer 

Simptomi N 
Srednja 

vrednost 

Standardna 

devijacija 
Medjiana Minimum Maksimum 

ne 24 622,21 1130,018 199,50 105 4800 

da 12 1623,25 1297,370 1189,50 271 4358 

ukupno 36 955,89 1263,795 442,50 105 4800 

 

 

Korelacija izmeĎu nivoa D-dimera i tahikardije je pozitivna ali slabog intenziteta (z= -

2,036,p=0,040), dok je korelacija D-dimera i prisustva ikterusa jakog intenziteta , pozitivnog 

smera(z=-2,978,p=0,001) (tabela 5,6). Hipertenzija  ne pokazuje značajnu koreaciju sa 

vrednostima D- dimera ( z=-1,460, p=0,152) ( tabela 7). 

 

 

 

Tabela 5. Korelacija D- dimera i prisustva tahikardije 

 

 

D- dimer 

Tahikardija N 
Srednja 

vrednost 
SD Medijana Minimum Maksimum 

ne 31 911,84 1345,477 320,00 105 4800 

da 5 1229,00 538,252 1235,00 480 1995 

Ukupno 36 955,89 1263,795 442,50 105 4800 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabela 6. Korelacija D-dimera i prisustva hipertenzije 

 

D- dimer 

Hiperte

nzija 
N 

Srednja 

vrednost 

Standardna 

Devijacija 
Medijana Minimum Maksimum 

ne 32 93,22 1322,485 381,0 105 4800 

da 4 1161,25 705,554 1189,50 271 1995 

Ukupno 36 955,89 1263,795 442,50 105 4800 

 

 

 

Tabela 7. Korelacija D-dimera i prisustva ikterusa  

 

 

D- dimer   

Ikterus N Srednja 

vrednost 

Standardna . 

Devijacija 

Medijana Minimum Maksimum 

ne 29 691,66 1067,469 271,00 105 4800 

da 7 2050,57 1504,571 1291,00 522 4358 

Ukupno 36 955,89 1263,795 442,50 105 4800 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Grafikon 3a,b,c,d. Prikaz korelacije D- dimera i prisutnih  a. kliničkih simptoma,b. tahikardije,c. 

hipertenzije,d. ikterusa  kod ispitanika sa AP 
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12.4.Ispitivanje povezanosti izmeĎu nivoa D-dimera i laboratorijskih pokazatelja 

aktivnosti akutnog pankreatitisa (C-reaktivni protein, sedimentacija eritrocita, 

ukupan broj leukocita, hematokrit, protrombinsko vreme, parcijalno 

tromboplastinsko vreme, kreatinin, bilirubin, kalcijum). 

 

 

 

Svim ispitanicima iz osnovnog skupa dece sa AP ( 36 ispitanika) 

odreĎivane su laboratorijske vrednosti  pokazatelja aktivnosti akutnog 

pankreatitisa( tabela 8). 

 

 

 

 

 

 

Tabela 8. Laboratorijske vrednosti ispitanika sa AP 

 

 Srednja vrednost±SD Medijana(min-max) 

CRP 42,275±39,275  36,500 (1,7-129) 

Serumske amilaze 470,19±544,499 235,00(110-2715) 

Serumske lipaze 689,64±1039,208 246,00(150-4401) 

Ukupan broj leukocita 12,265±6,1491 10,600(4,1-32,4) 

Hct 36,533±3,1958 37,500(27,0-41,1) 

PT 74,100±19,5773 80,000(24,0-116,0) 

Ca 2,23±0,2030 2,200(1,7-2,9) 

LDH 534,36±269,184 446,00 (238-1593) 

 

 

 

Korišćenjem statističkog testa Spearmanove korelacije utvrĎeno je da postoji statistički 

značajna korelacija, negativnog smera, izmeĎu izmeĎu nivoa D dimera i vrednosti 



protrombinskog vremena   PT(Rho- 0,367).  Korelacija izmeĎu nivoa D-dimera i vrednosti 

laktat-dehidrogenaze (LDH) je na samoj granici značajnosti (Rho 0,310, p=0,066) ali  pozitivnog 

smera ( tabela 9). 

 

Korišćenjem statističkog testa Spearmanove korelacije je takoĎe utvrĎeno da postoji 

visoko statistički značajna korelacija, pozitivnog smera, izmeĎu nivoa D-dimera i PAPS skora 

(Rho=0,503; p=0,002) kao i nivoa D-dimera I Revidirane Atlanta Klasifikacije 

(Rho=0,789,p<0,001) ( tabela 9). 

 

 

Koreacija izmeĎu nivoa D-dimera i C-reaktivnog proteina (CRP) nije statistički značajna 

(tabela 9). 

 

 

Tabela 9.   Korelacija  D-dimera i ostalih  prognostičkih markera AP  

 

 D- dimer 

uzrast ispitanika -0,071 

telesna masa ispitanika 0,100 

Le 0,181 

Hct 0,114 

CRP 0,260 

Pt -0,367
*
 

PTT 0,192 

Ur 0,108 

Cr 0,047 

Bil 0,258 

LDH 0,310 

Ca -0,137 

Amil 0,113 

Lip -0,113 

 

 

 

 

 



Tabela 10. Odnos nivoa D-dimera i Revidirane Atlanta Klasifikacije 

 

 

 

Revidirana Atlanta klasifikacija 

Statistika 

Srednja 

vrednost 

Medijana Std. devijacija Minimum Maksimum Interkvartilni 

raspon 

D- dimer 

blagi 287,15 172,50 276,868 105 1086 235 

umereno težak 1165,63 555,50 1500,155 271 4800 690 

težak 2418,00 2130,00 1325,204 984 4358 2598 

 

 

 

Razlika izmeĎu pojedinih oblika AP klasifikovanih na osnovu revidirane Atlanta 

klasifikacije i nivoa D-dimera je visoko statistički značajna(X
2
=21,793; P<0,001) i prikazana je 

u tabeli br 10. 

 

 

 

UraĎena je ROC kriva za CRP, PT, LDH, PAPS u predviĎanje nastanka komlikacija, pseudociste 

i MOF-a u toku akutnog pankreatitisa (grafikon 4,5,6).  

 

 

 UporeĎujući  površinu ispod krive ( AUCs) za svaki parametar , dolazi se do zaključka de je 

prediktivna moć D- dimera slična onoj koju ima PAPS scor u predviĎanju formiranje 

pseudociste, dok je u predviĎanju MOF-a znatno veća od PAPS scora. (tabela 11). 

 

 

 

 



Tabela 11.Validnost CRP, LDH, PT, PAPS  D- dimera  u predviĎanju razvoja MOF-a i 

formiranju pseudocista pankreasa  

Varijabla PredviĎanje MOF-a PredviĎanje pseudociste 

AUC Cut-off Sn Sp AUC Cut-off Sn Sp 

CRP ,685        -                -        - ,411          -              -          - 

LDH ,859      485         100     65,6 ,520          -              -          - 

PT ,148       42,5        93,7   75,0 ,520 

PAP Scor ,785       4,5         100     62,5 ,638          -              -          - 

D dimer ,914      1189      100      87,5 ,756      442,5       100       62,1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Grafikon 4 . ROC kriva za CRP, PT, LDH, PAPS u predviĎanju nastanka komplikacija 

 

 

 

Varijabla 
Površina 

ispod krive 

Standardna 

greška 
P vrednost 

95%  Interval poverenja 

Donja granica Gornja granica 

CRP ,588 ,100 ,373 ,392 ,783 

Pt ,347 ,092 ,119 ,167 ,527 

LDH ,683 ,089 ,063 ,507 ,858 

PAPS skor ,709 ,090 ,033 ,532 ,886 

 

 

 



Grafikon 5 . ROC kriva za  CRP, PT, LDH, PAPS  u predviĎanju nastanka pseudociste 

pankreasa 

 

 

Varijable Povrsina 

ispod krive 

Standardna 

greska 

P vrednost  95%  Interval poverenja  

Donja granica Gornja granica 

CRP ,411 ,118 ,472 ,179 ,643 

Pt ,520 ,127 ,873 ,271 ,768 

LDH ,520 ,129 ,873 ,266 ,773 

PAPS skor ,638 ,132 ,263 ,380 ,896 

 

 

 



 

Grafikon 6 . ROC kriva za  CRP, PT, LDH, PAPS  u predviĎanju MOF-a 

 

 

 

Varijabla Površina 

ispod krive 

Standardna 

greška 

P vrednost  95% Interval poverenja 

Donja granica Gornja granica 

CRP ,684 ,103 ,237 ,482 ,886 

Pt ,148 ,105 ,024 ,000 ,355 

LDH ,859 ,085 ,021 ,693 1,000 

PAPS skor  ,785 ,077 ,066 ,634 ,936 

 



13. Diskusija 

 

13.1.Demografske i kliničke karakteristike ispitanika sa AP 

 

13.1.1.Polna distribucija ispitanika sa AP 

U navedenom osnovnom skupu dece sa akutnim pankreatitisom imali smo 36 ispitanika, 

oba pola, uzrasta od 1-17 godina, koja su u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i deteta , Srbije 

ispitivani i lečeni u periodu od januara 2010.godine do kraja juna 2013.godine. 

Iz navedenog osnovnog skupa dece (36 ispitanika) sa AP,  21 ispitanik je bio ženskog 

pola, dok je 15 ispitanika  muškog pola. Ne postoji značajna razlika u polnoj distribuciji 

ispitanika, što odgovara i ranije objavljenim studijama (15,16,86). 

 

 

13.1.2.Uzrastna distribucija ispitanika sa AP 

Ispitanici iz navedenog osnovnog skupa dece su podeljeni u dve grupe: prva grupa 

uzrasta 1-7 godina i druga grupa uzrasta preko 7 godina. Razlika u uzrastnoj distribuciji 

ispitanika sa AP je statistički značajna. 

U našoj grupi od 36 ispitanika najstariji je imao 17 godina, a najmlaĎi 1 godinu, srednji 

uzrast je 10,8 godina, medijana 10,08 .U Italijanskoj studiji koja je obuhvatila 36 dece sa AP 

srednji uzrast takoĎe iznosi 11 godina. U studiji indijskih autora 156 ispitanika srednji uzrast je 

bio nešto manji i iznosio je 8,4 godine, ali su u studiju bila uključena samo deca uzrasta do12. 

godina( 86). 

 



13.1.3. Etiologija AP ispitanika 

 

Najčešćih 5 etioloških uzroka AP kod naših bolesnika su bili opstrukcija kalkulusima 

žučne kese i lekovima izazvan AP,  zatim idiopatski, kao i AP usled sistemske bolesti ili 

traumatski, a za njima slede infektivni,  AP nastao usled uroĎenih poremećaja metabolizma ili 

nasledni (15,16,18–20,29,33–35,47,87–90).  Kod odojčadi i male dece etiologija je slična 

etiologiji starije dece (32,47). 

U našoj studiji   u osnovnom skupu ispitanika najveći  broj  ispitanika je imao sistemski  

7 (19,4%) i idiopatski AP 7 (19,4%). Naši rezultati odgovaraju ranije objavljenim rezultatima 

gde je jedna trećina pacijenata imala udruženu  sistemsku bolest (16,19–20,29,34). Najčešće 

sistemske bolesti udružene sa nastankom AP u grupi naših ispitanika su bile sepsa, šok , bolesti 

jetre što odgovara i ranije objavljenim studijama (16,18,29,47,88). Kod naša dva ispitanika AP se 

razvio usled Wilsonove bolesti što je i do sada u literaturi opisivano (89). Ovako veliki broj 

ispitanika sa AP nastalim u sklopu sistemske bolesti može objasniti i porast incidence AP, kako 

je i objavljeno  kod bolesnika u Australiji (20). 

TakoĎe,  procenat  idiopatskog AP  6 (19,4%)  u našoj studiji odgovara   ranije 

objavljenim studijama,u kojima se procenat ovih AP kreće od 13% do 34% (15,16,18,20,29,33-

35 ,87-90). 

Infekcija kao uzroik AP  je u našoj studiji registrovana kod 6 ispitanika (16,7%) što je 

nešto više nego u ranije objavljenim studijama gde se taj procenat kreće oko 10% 

(15,16,18,20,29,33-35 ,87-90) . Na infekciju kao uzrok AP se najčešće sumnja ukoliko pacijent 

ima temperaturu, respiratornu infekciju ili znake virusne infekcije. 

 AP  može nastati u sklopu  infekcije hepatitis A virusom (91-94), rotavirusom (95-97), 

hepatitis E virusom (91,98), varicella virusom (99,100), M.pneumoniae (101), Moraxella 

catarrhalis (102), adenovirusi (103), and Coxsackie B4 (104). 

AP nastao usled toksičnog dejstva lekova je javlja u manje od jedne četvrtine dece u 

većini studija (15,16,18,20,29,33-35 ,87-90) pa tako i u našoj studiji kod 6 ispitanika (16,7%). 



Najčešći lekovi koji dovode do AP su  valproat, L-asparaginaza, prednizon, i 6-mercaptopurin 

(15,16,18,20,29,88). Patogenetski mehanizam koji dovodi do AP indukovanog primenom lekova. 

Ostali reĎi uzročnici AP u našoj studiji su uroĎeni poremećaji metabolizma  8,3%, 

kalkuloza žučne kese 8,3%, traumatski 5,6%, strukturne anomalije 2,8%  I post ERCP 

(endoskopska retrogradna holangiopankreatografija) 2,8%. 

U do sada objavljenim studijama kalkuloza žućne kese je prisutna u 10 do 30 % 

pacijenata sa AP  dok je kod nas taj procenat nešto niži (15,16,18,20,29,33-35 ,87-90). Za razliku 

od adulta kod kojih opstrukciju najčešće izaziva tumor ili žučni kamen, kod dece je najčešće reč  

samo o talogu žuči (16,18,47,88).  

Trauma (5,6%) kao uzrok AP u našoj studiji je nešto reĎe zastupljena  nego  u do sada 

objavljenim studijama gde se taj procenat kreće od 10 do 40%. (15,16,18,20,29,33-35 ,87-90) 

 

Metabolički uzročnici se u svetu viĎaju u oko 2% do 7%  dece sa AP (16,18-

20,29,42.89). Kod nas je  bilo 3 ispitanika kod kojih je dokazan  uroĎeni deficit Alfa-1 

antitripsina. 

 

Na osnovu  svega prethodno navedenog , možemo se saglasiti sa studijom bolesnika u 

Italiji  u kojoj je  zaključeno da je etiologija AP raznolika, i da na same epidemiološke podatke 

mogu biti od uticaja i tipovi bolnica u kojima se bolesnici opserviraju (25) . 

 

 

 

 

 



13.2. Prediktivne vrednosti nivoa D-dimera za nastanak dve najvažnije sistemske i 

lokalne komplikacije akutnog pankreatitisa u dece (sindrom multiplog 

popuštanja organa-MOF i pseudocista pankreasa).  

 

 

 

 

U navedenom osnovnom skupu dece sa akutnim pankreatitisom imali smo 36 ispitanika, 

oba pola, uzrasta od 1 do 17 godina, koja su u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i deteta, 

Srbije dr Vukan Čupić ispitivani i lečeni u period od 2010. do  kraja 2013. godine. Kod svih 

ispitanika na prijemu u bolnicu odreĎivane su vrednosti D- dimera  iz istog uzorka krvi iz koga 

su odreĎivane  ostale laboratorijske analize. 

 

 

Poremećaji koagulacije su u osnovi patogeneze sistemskih i lokalnih komplikacija 

pankreatitisa (6,7,8). U ranije objavljenim studijama ispitivani su različiti parametri hemostaze 

kao potencijalni prognostički markeri toka i ishoda bolesti (6,9,10). OdreĎivanje nivoa D-dimera, 

koji se od ranije koriste u kliničkoj praksi kao efikasno dijagnostičko sredstvo za dokazivanje 

dubokih venskih tromboza  i plućne embolije (11,12), ima i značajnu ulogu u predviĎanju toka 

bolesti u ranoj fazi akutnog pankreatitisa. Mehanizam koji dovodi do porasta nivoa D-dimera u 

plazmi posledica je multiple intravaskularne tromboze (koji se mogu videti na histopatološkom 

preparatu u tkivu pankreasa) i procesa aktivisane fibrinolize (7,13).  

 

 

U skladu sa ranije objavljenim studijama u adultnoj polulaciji, naša studija je pokazala su 

povišene vrednosti D-dimera udružene sa razvojem lokalnih i sistemskih komplikacija i u dečijoj 

populaciji. 

 

 

U našoj studiji nivo D-dimera je značajno veći kod ispitanika sa komplikacijama AP u 

odnosi na one bez komplikacija (p<0,001). Pokazali smo veliku preciznost D- dimera u 

predviĎanju nastanka pseudociste pankreasa sa optimalnim cut-off vrednostima od  442,5 µg/L, 



kao i preciznost u predviĎanju MOF-a sa optimalnim  cut-off vrednostima od  1189 µg/L. Lu Ke 

i saradnici su utvrdili niže  cut-off vrednosti u predviĎanju MOF-a  od 885 µg/L u adultnoj 

polulaciji, najverovatnije zbog toga što su u njihovu studiju bili uključeni samo pacijenti sa 

fulminantnim oblikom AP. 

 

Senzitivnost vrednosti D dimera sa optimalnim cut-off vrednostima od 442,5 µg/L u 

predviĎanju pseudociste u našoj studiji iznosi 100%  dok je specifičnost 62,1%. Senzitivnost 

vrednosti D dimera sa optimalnim cut-off vrednostima od  1189 µg/L u predviĎanju  razvoja 

MOF-a iznosi 100%   dok je specifičnost 87,5%. Salomone i saradnici su dokazali da se nivo D-

dimera u plazmi značajno razlikuje kod pacijenata sa pankreatitisom koji prate komplikacije u 

odnosu na pacijente bez komplikacija (9). U njihovoj studiji nivo  D-dimera  od 400-800 ng/ml 

može predvideti razvoj multiplog popuštanja organa sa  senzitivnošću od  85,71% i  

specifičnošću od  54,17%  što je znatno manje nego u našoj studiji. 

 

Radenković i saradnici navode da je odreĎivanje D- dimera precizan metod u 

identifikaciji pacijenata kod kojih će se razviti multiplo popuštanje organa (multiple organ 

dysfunction syndrome- MODS)  u daljem toku bolesti, nezavisno od toga da li se D-dimeri 

odreĎuju odmah po prijemu bolesnika sa pankreatitisom ili 24 časa posle prijema u bolnicu (10). 

Oni dokazuju da je najveća  korist odreĎivanja nivoa D-dimera njegova visoka senzitivnost od 

90%, specifičnost 89% u predviĎanju MOF-a  pri vrednostima D- dimera od  414,00 microg/L. 

 

 

 

Kod fulminantnog toka, najvažnije je predvideti nastanak multiplog popuštanja organa i 

razvoj sekundarne bakterijske infekcije pankreasa. Lu Ke i saradnici su ispitivali ulogu D-dimera 

kao indikatora aktivnosti bolesti u fulminantnom AP, mereći nivo D- dimera u plazmi tri 

uzastopna dana, koristeći maksimalnu i srednju vrednost (14). U studiji se navodi da je povišen 

nivo D- dimera udružen sa multiplim popuštanjem organa i da je senzitivan prediktor sekundarne 

bakterijske infekcije pankreasa (14). 

 

 



Pseudocista pankreasa i multiplo popuštanje organa  su dve najčešće lokalne i sistemske 

kmplikacije kod dece. Zbog toga je prediktivna moć koncentracije D-dimera za ova dva 

fenomena od posebnog značaja, i korišćenje ovog parametra može  izdvojiti pacijente kod kojih 

je potrebna brza i agresivna primena terapije AP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

13.3. Analiziranje korelacije izmeĎu nivoa D-dimera i kliničkih znakova 

akutnog pankreatitisa (tahikardija, hipertenzija, ikterus). 

 

 

U navedenom osnovnom skupu dece sa akutnim pankreatitisom imali smo 36 ispitanika, 

oba pola, uzrasta od 1 do 17 godina, koja su u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i deteta, 

Srbije ―dr Vukan Čupić‖ ispitivani i lečeni u periodu od 2010. do  kraja 2013 godine. Od 

ukupnog broja ispitanika sa AP (36 ispitanika) 12 ispitanika (33,3%) je imalo prisutne  kliničke 

znake AP ( tahikardija, hipertenzija ,ikterus).  

 

Do sada nema objavljenih studija koje se bave korelacijom D- dimera i kliničkih 

znakova akutnog pankreatitisa, ni u domaćoj ni u stranoj literaturi. 

 

Kako jetra predstavlja važan organ sinteze mnogih faktora koagulacije,  fibrinolitičkih 

proteina, kao i inhibitora koagulacije i fibrinolize (105-107) kod pacijenata sa oštećenjem 

parenhima jetre, gubitak funkcionalnog parenhima rezultuje u smanjenju sinteze kako faktora 



koagulacije tako i prirodnih  antikoagulantnih proteina (105, 108-112).Time se može i objasniti  

značajna korelacija nivoa D- dimera i prisutnog ikterusa kod  naših ispitanika sa AP kod kojih je 

došlo i do popuštanja funkcije jetre. 

 

 Gürsoy S
 
i saradnici su u svojoj studiji pokazali da nivo D-dimera raste u skladu sa 

porastom oštećenja hepatocita kod pacijenata sa  hroničnim oboljenjem jetre (113). 

 

 

13.4. Ispitivanje povezanosti izmeĎu nivoa D-dimera i laboratorijskih pokazatelja 

aktivnosti akutnog pankreatitisa (C-reaktivni protein, ukupan broj leukocita, 

hematokrit, protrombinsko vreme, amilaze, lipaze, bilirubin, kalcijum). 

 

 

 

 

U navedenom osnovnom skupu dece sa akutnim pankreatitisom imali smo 36 ispitanika, 

oba pola, uzrasta od 1 do 17 godina, koja su u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i deteta, 

Srbije dr Vukan Čupić ispitivani i lečeni u period od 2010. do  kraja 2013 godine. Svim 

ispitanicima iz osnovnog skupa dece sa AP ( 36 ispitanika) odreĎivane su laboratorijske 

vrednosti  pokazatelja aktivnosti akutnog pankreatitisa. 

 

Korišćenjem statističkog testa Spearmanove korelacije utvrĎeno je da postoji statistički 

značajna korelacija, negativnog smera, izmeĎu izmeĎu nivoa D dimera  i vrednosti 

protrombinskog vremena   PT(Rho-0,367) što se može objasniti činjenicom da  i D- dimer i  

protrombinsko vreme  uključestvuju  u koagulativnim  procesesima. Neke kliničke studije su 

pokazale da poduženo protrombinsko vreme kod pacijenata sa AP  ukazuje na rane hemostatske 

poremećaje , ali da je njegova uloga u predviĎanju ishoda bolesti  ograničena [5]. 

  

Korelacija izmeĎu nivoa D-dimera i vrednosti laktat-dehidrogenaze (LDH) je na samoj 

granici značajnosti (Rho  0,310,p=0,066) ali  pozitivnog smera. 

 



Korišćenjem statističkog testa Spearmanove korelacije je takoĎe utvrĎeno da postoji 

visoko statistički značajna korelacija, pozitivnog smera , izmeĎu nivoa D-dimera i PAPS skora 

(Rho=0,503; p=0,002) kao najčešće koriščenog scoring sistema za akutni pankreatitis  dečijeg 

uzrasta kao i izmeĎu D-dimera i Revidirane Atlanta Klasifikacje (Rho=0,798,p<0,001). 

 

 

Lu Ke,  kao i drugi  autori, navode da je maksimalna i srednja vrednost D-dimera u korelaciji sa 

maksimalnom i srednjom vrednošću C-reaktivnog proteina, tačnije da je bolji pokazatelj za 

predviĎanje MODS-a i pankreasne infekcije (13-16). 

 

Nasuprot prethodnim studijama, naši rezultati pokazuju da korelacija nivoa D-dimera i 

CRP nije značajna (13–16).Ova činjenica bi se mogla objasniti različitom kliničkom 

prezentacijom i različitim etiološkim uzročnicima AP dečijeg uzrasta u odnosu na adultnu 

polulaciju kojom su se prethodno pomenute studije bavile. 

 

UporeĎujući površinu ispod ROC  krive ( AUCs) za svaki parametar , dolazi se do 

zaključka de je prediktivna moć D- dimera (AUC=0,756) slična onoj koju ima PAPS 

scor(AUC=0,638) u predviĎanju formiranja pseudociste.  U predviĎanju MOF-a  prediktivna 

moć D- dimera (AUC=0,914) slična je prediktivnoj moći nivoa  LDH (AUC=0,859), ali je 

znatno veća od PAPS scora (AUC=0,785). 

 

 

 I na kraju rezultati ROC krive podržavaju ideju da odreĎivanje koncentracije D-dimera  u 

serumu može biti bolji parametar  od vrednosti LDH, CRP, PT i PAPS skora u predviĎnju  

nastanka  MOF-a kao i  formiranja pseudocista pankreasa. 

 

 

 

 

 

 

 



 

14. Zaključak 

 

 

14.1. Prediktivne vrednosti nivoa D-dimera za nastanak dve najvažnije sistemske i 

lokalne komplikacije akutnog pankreatitisa u dece (sindrom multiplog 

popuštanja organa-MOF i pseudocista pankreasa).  

 

U skladu sa ranije objavljenim studijama u adultnoj populaciji, naša studija je pokazala su 

povišene vrednosti D-dimera udružene sa razvojem lokalnih i sistemskih komplikacija i u dečijoj 

populaciji. Senzitivnost D dimera sa optimalnim cut-off vrednostima od 442,5 µg/L u 

predviĎanju pseudociste u našoj studiji iznosi 100%  dok je specifičnost 62,1%. Senzitivnost D 

dimera sa optimalnim   cut-off vrednostima od  1189 µg/L u predviĎanju  razvoja MOF-a iznosi 

100%,  dok je specifičnost 87,5%. 

Zbog toga je prediktivna moć odreĎivanja nivoa D-dimera za ova dva fenomena od 

posebnog značaja, te korišćenje ovog parametra može  izdvojiti pacijente kod kojih je potrebna 

brza i agresivna primena terapije AP. 

 

 

 

 

 

 

 

 



14.2.  Analiziranje korelacije izmeĎu nivoa D-dimera i kliničkih znakova akutnog 

pankreatitisa (tahikardija, hipertenzija, ikterus). 

 

 Značajna korelacija nivoa D- dimera i prisutnog ikterusa kod  naših ispitanika sa AP kod 

kojih je nastupilo popuštanje funkcije jetre se može objasniti gubitkom funkcionalnog parenhima 

jetre što dovodi do smanjenja sinteze kako faktora koagulacije tako i prirodnih antikoagulantnih 

proteina meĎu koje pripada i D- dimer. 

 

 

14.3. Ispitivanje povezanosti izmeĎu nivoa D-dimera i laboratorijskih pokazatelja 

aktivnosti akutnog pankreatitisa (C-reaktivni protein, ukupan broj leukocita, 

hematokrit, protrombinsko vreme, amilaze,lipase, bilirubin, kalcijum). 

 

UporeĎujući  površinu ispod ROC  krive  za svaki parametar, dolazi se do zaključka da je 

prediktivna moć D- dimera  slična onoj koju ima PAPS scor u predviĎanju formiranja 

pseudociste.  U predviĎanju MOF-a,  prediktivna moć D- dimera  slična je prediktivnoj moći 

nivoa  LDH, ali je znatno veća od PAPS scora . 

 

 I na kraju naši rezultati podržavaju ideju da D-dimer može biti osetljiviji parameter od 

LDH, CRP, PT-a  i PAPS skora u predviĎanju nastanka  MOF-a kao i u predviĎanju  formiranja 

pseudociste pankreasa. 
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Skraćenice: 

 

AP-akutni pancreatitis 

DIC-diseminovana intravaskularna koagulacija 

PAPS-engl.Pediatric Acute Pancreatitis Severity score 

MOF-sindrom multiplog popuštanja organa 

PT-protrombinsko vreme 

LDH-laktat dehidrogenaza 

CRP- C reativni protein 

PaO2- parcijalni pritisak kiseonika 

ERCP- endoskopska retrogradna holangiopankreatografija 

AUC- površina ispod ROC krive 

UZ- ultrazvučna dijagnostika 

MR- magnetna rezonanca 

CT- kompjuterizovana tomografija 

ANC-engl. acute necrotic collection 



WON-  engl. wall-off necrosis 

MODS-engl. multiple organ disfunction syndrome 

uPA-engl. urokinaseplasminogen activator 

tPA- engl. tissuae plasminogen activator 
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