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Souhrn: Vsichni diabeticti pacienti s akutni pankreatitidou musi byt intenzivné [é¢eni a monitorovéni navzdory skute¢nosti, Ze 75-80%
z nich prodélavd spise lehkou aZ stfedni formu onemocnéni. Nutnost peclivé monitorace je dana zejména sloZitéjsi diagnézou a problémy
se standardnim monitorovanim choroby v dtsledku diabetu a jeho komplikaci. Zejména intenzivni dehydratace nemocnych a nasledna
mobilizace tekutin mdze byt u diabetikl ndro¢nda. Rovnéz kontrola glykemie a/nebo diisledky zhor3ené stfevni motility mohou zptsobovat
potize u diabetickych nemocnych trpicich akutni pankreatitidou. Nutri¢ni podpora se neodliSuje od nediabetikl a méla by byt fizena tizi
pankreatitidy. Kompenzace glykemie se pak dosahuje kontinualnim podavanim inzulinu.
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Acute pancreatitis in diabetics

Summary: All diabetic patients with acute pancreatitis should be intensively treated and monitored in spite of the fact that 75-80% have
mild-to-moderate disease. This is due to difficult diagnosis and problems with standard monitoring due to diabetes and its complications.
Especially intensive rehydration and subsequent fluid mobilisation can be difficult. Also glucose control and impaired gut motility can
cause difficulties in diabetic patients with acute pancreatitis. Nutrition support should be implemented according to severity of disease

and insulin infused to control glycaemia.
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Uvod

Akutni pankreatitida je zdvazné akutni
onemocnéni, které je primdrné zpdso-
beno aktivaci pankreatickych enzym
ve slinivce b¥isni. Toto onemocnéni
maze probihat jako relativné lehké,
stendencik tipravé po 3-7 dnech, mize
viak progredovat do velmi tézké formy,
kterd zavaznym zplsobem ohroZuje
zivot nemocného. O tom, kterym smé-
rem se bude onemocnéni ubirat, roz-
hoduje do zna¢né miry i v¢asnost sta-
noven{ diagndzy a zahdjeni adekvatni
péce v akutnim stadiu.

Patofyziologie

Pankreatické enzymy jsou uloZeny
v buiikdch pankreatu v zymogennich
granulich. K aktivaci enzymt dochdzi
plsobenim protedz. Za fyziologickych
podminek jde o enterokindzu - enzym
v proximdlni ¢4sti tenkého stfeva, ktery
aktivuje trypsinogen. Uvolnény tryp-
sin pak aktivuje ostatni pankreatické
enzymy (amyldzy, lipdzy, protedzy,
nukledzy). Proteolytické enzymy se
vSak nachdzeji i v lysozomech acinar-
nich bunék pankreatu. Ty mohou za
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raznych situaci proteolytické enzymy
uvnitt slinivky aktivovat. Jakmile se
proces aktivace enzymU uvnitf pankre-
atu nastartuje, uvolnéné aktivované
enzymy aktivuji dalsi proteolytické en-
zymy a proces autodigesce pankreatu
se pomérné nekontrolované rozbiha.
Inicidlni aktivace proteolytickych en-
zym( v pankreatu miZe byt zplsobena:
* zvySenym tlakem v pankreatickych
vyvodech p¥i jejich obstrukci, ze-
jména v pfitomnosti cholelitidzy: zde
se mlze uplatiiovat i reflux Zlu¢i do
pankreatickych vyvodi,
¢ aktivaci enzymd intraceluldarné: na
intraceluldrni aktivaci se mize po-
dilet ischemie pankreatu pfi poruse
makrocirkulace (systémova hypo-
tenze pfi nejriznéjsich patologickych
stavech a ndaslednd hypoperfuze
splanchnické oblasti) nebo mikrocir-
kulace (tézkd hyperlipidemie, hyper-
viskézni syndrom); k intracelularni
aktivaci enzym( mdze vést i postiZzen{
slinivky infekcf bakterialni (Escherichia
coli, mykoplazma), mykotickou (As-
pergilus), virovou (hepatitida A a C,
ptiusnice, CMV),

* traumatickym postizenim slinivky
(autonehody a pady na bticho),

° systémovym zanétem (napt. lupus
erytematodes),

* metabolickymi pFi¢inami (hyperlipi-
demie, hyperkalcemie),

e toxickymi vlivy (alkohol, imunosu-
presiva, terapie HIV infekce).

Na vzniku akutni pankreatitidy se
muze podilet i nedostate¢nd schop-
nost inhibice jiz aktivovanych pan-
kreatickych enzym(, kterd md gene-
ticky zaklad.

Aktivace zanétlivych enzym( ve sli-
nivce vede k jejimu natrdveni a ndsled-
nému vzniku lokdlnftho zdnétu. Zanét
muZe ddle stimulovat proces auto-
digesce. Ze slinivky b¥isni se proteoly-
tické enzymy i nasledny zanét $i¥i do re-
troperitonea a omentalni burzy, maze
infiltrovat mezenterium a postupovat
do obou perirendlnich prostort. V téz-
kych ptipadech se objevuje tézka di-
fuzni peritonitida. Soucdasné dochazi
k tézké poruse motility stfeva a k sek-
vestraci tekutiny do stfevniho lumen.
Sekvestrace tekutin do pankreatu, re-
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troperitonea, peritonea a stfeva vede
k prohloubeni hypotenze a k daldimu
poklesu krevniho pritoku splanchnic-
kou oblasti. To ma za nasledek dalsi
pokles krevniho pritoku pankrea-
tem, jeho ischemizaci a daldi aktivaci
proteolytickych enzymt [1].

Klinika

V inicidlni fazi akutni pankreati-
tidy je tak nezbytné zabranit rozvoji
Soku a zajistit adekvatni krevni pritok
celou splanchnickou oblasti a sliniv-
kou b¥igni. Toho je mozno dosdhnout
rychlym podanim vyvazenych roztokd
(Ringer laktat, Hartman, Plasmalyte).
V experimentu bylo prokazano, Ze i ne-
komplikovand akutni pankreatitida sni-
Zila krevni priitok pankreatem o 75%.
Pravé rychld infuze ndhradnich roz-
tok tento pokles priitoku upravila
[2]. Zde je v3ak tfeba zd(iraznit inten-
zivni rehydrataci, kterd musi byt véasna
a rychla a musi byt poddna v akutnf fazi
akutni pankreatitidy [3]. Pozdéjsi inten-
zivni rehydratace jiZ nema pro zamys-
lené snizeni rozsahu akutni pankreati-
tidy smysl; naopak neuvadzené podanf{
masivniho mnozstvi nahradnich roz-
tokl muZe vést k pretizeni organizmu
se vzestupem intrabdominalniho tlaku
a k respira¢nimu selhdni. Soucasné
miZe paradoxné dojit ke zhor3enf
rendlnich funkci. To se tykd zejména
nemocnych s diabetem, u kterych byvd
rendlni postizeni pomérné casté.

Zejména v inicidlni fazi je tedy ne-
zbytné nutné peclivé monitorovat kli-
nicky stav nemocného a sledovat tole-
ranci tekutin. To je ddno zejména tim, Ze
v pocatecni fazi onemocnéni neni viibec
zfejmé, jde-li o lehkou nebo tézkou
formu akutni pankreatitidy, nehledé
na to, Ze pfi neadekvdtni péci a zejména
hypohydrataci v akutni fazi mze lehka
forma pfejit ve formu tézkou.

Z uvedeného diivodu je nutné sle-
dovat zejména zdkladni klinické
parametry:

* bolest,

* vzedmuti b¥icha,

* stfevn{ peristaltiku,
* bilanci tekutin,

* télesnou teplotu,
¢ kapildrni navrat na koncetinach.

Zlepseni stavu nemocného je cha-

rakterizovano:

* mobilizacfi tekutin s negativnf tekuti-
novou bilanci,

* obnovou stfevni pasdze s ndvratem
¢asto prijmovité stolice,

* Gstupem bolesti.

Béhem mobilizace tekutin se mohou
objevitznamky srdeéniho selhanf, které
mohou zhorsit i perfuzi splanchniku.

Je zfejmé, Ze béhem prvnich fazi one-
mocnéni je jen velmi tézko odlisitelné,
do jaké miry je pankreas postiZen, a na
misté je tak velmi peclivé klinické sle-
dovani nemocného.

V neddvné minulosti néktefi autofi
doporucovali provedeni morfologic-
kého vySetfeni se stanovenim stadia
onemocnéni dle Baltazara v akutni fazi
choroby [4]. Vzhledem k tomu, Ze se
béhem 1. tydne muze stav onemocnénf
pomérné rapidné ménit, neni v sou-
¢asné dobé kontrastni CT vySetfeni do-
porucovano d¥ive nez po 5-7 dnech od
zac4tku onemocnéni. Teprve po tomto
intervalu je mozno morfologicky odli-
Sit lehkou pankreatitidu (bez vzniku ne-
kréz a infiltratd) od pankreatitidy tézké
(s rozvojem pankreatickych nekréz
a peripankreatickych infiltratd). Podle
toho je pak mozno planovat dalsi vy3et-
Feni a terapii. Ta je zamérena predeviim
na komplikace akutni pankreatitidy.

Lécba

Lécba je v této fazi zamé¥ena zejména

na:

* projevy multiorgdnového selhanf
(ndhrada orgdnovych funkci),

¢ infekéni komplikace (antimikrobidlnf
terapie, drendz absces(, odstranén{
nekréz),

* prevenci rozvoje malnutrice a ztraty
télesné svaloviny (uméld vyZziva).

Terapie akutni pankreatitidy u dia-
betika se v zdsadé nelisi od terapie
u nediabetika. Pozornost je viak tfeba
vénovat nasledujicim faktiim.

Klinicky obraz

V dasledku rozvinuté polyneuropa-
tie nemusi byt u diabetik{l vznik akutn{
pankreatitidy provdzen typickou bo-
lesti. MiiZe se projevit pouze jako néhlé
zhordenf stavu spojené s poruchou pa-
saze. Porucha pasdZze mulze naopak
pretrvavat déle nez u nediabetikd, a to
i po zlepseni stavu. V disledku snadnéj-
stho vzniku depleci nékterych vitaminl
(thiamin) a elektrolyt (fosfor, draslik,
hot¢ik) u diabetik( se na poruse pasdze
mohou podilet i deplece téchto latek.

Glykemie

Kazdé tézké akutni onemocnéni vede
k vzestupu koncentrace hormont,
které zvySuji produkei glukdzy a vedou
k vzestupu glykemie. Jde o kortizol,
glukagon a katecholaminy. U diabe-
tika dochazi béhem akutni pankreati-
tidy k dekompenzaci diabetu. Nekréza
slinivky pak muze zplsobit vymizeni
zbytkové sekrece inzulinu a dalsi zhor-
Seni kompenzace diabetu. Hladinu gly-
kemie je tfeba upravit kontinudlnim
podavanim inzulinu. DosaZeni nor-
malni hodnoty glykemie u nemoc-
nych v kritickém stavu v8ak nemusi byt
u diabetikl vyhodné. Naopak navo-
zen{ euglykemie u kriticky nemocnych
diabetikd nevedlo ke zlepSeni stavu
a mortalitu mirné, avdak nesignifi-
kantné zvySovalo [5].

Tekutinova resuscitace

Tekutinova resuscitace je u diabetika
ztizenda s ohledem na postizeni cév,
ledvin a kardiovaskuldrniho aparatu.
Je tieba peclivé monitorovat toleranci
tekutinové naloZe, ale i projevy intole-
rance tekutin a jejich sekvestrace [1,3].
Toto je nejobtiznéjsi ¢ast terapie, kterd
vyZzaduje velkou zkuSenost oSetfuji-
ciho lékate. Cennéjsi nez pouzivani
nékterych néaro¢nych vysetfovacich
metod je peclivé sledovani nemocného
v ¢ase. To se tyka zejména diabetickych
nemocnych.

Vyziva

Nutri¢ni podpora u akutni pankrea-
titidy musf sniZit stupen katabolizmu
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a minimalizovat ztrdty buné¢né télesné
hmoty (zejména pak ztraty kosterni
svaloviny). Proto ji zahajujeme vzdy
u nemocnych jiz podvyZivenych a u ne-
mocnych s predpokladanym tézkym
prabéhem [6-9]. U v8ech nemocnych
ji pak zahajujeme po 3 dnech nulového
pFijmu vyZivy. Pokud nemocny toleruje
enterdlnf vyZivu, pak ji upfednostnime,
dalezity je v8ak celkovy p¥ijem. P¥i ne-
dostate¢ném enterdlnim p¥ijmu proto
nevdhdme zahdjit parenterdlni vyZivu,
a to at ¢aste¢nou, nebo tplnou.

U diabetikll postupujeme stejné
jako u nediabetikd s tim, Ze glykemii
upravujeme kontinudlnim poddvanim

inzulinu.

Zaveér

Terapeutické cile a zpGsob lé¢by u dia-
betika s akutni pankreatitidou se od
pfistupu k nemocnému bez diabetu
nelidi. Terapeutické i nutri¢nf cile jsou

naprosto totozné. U diabetikd viak
musime vzdy myslet na moznost aty-
pického pribéhu onemocnéni a na
komplikace spojené s jeho lé¢bou. To
se tykd zejména hydrataéniho rezimu
a nutri¢ni podpory.
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