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Souhrn: Chronicka pankreatitida pati# mezi nemoci s mirné, ale trvale narstajici incidenci. V souc¢asné dobé je nejc¢astéjsim rizikovym fak-
torem alkohol, ale zvla$té pozorné jsou sledovany nové formy tzv. nealkoholické chronické pankreatitidy, jako je pankreatitida geneticky
indukovana a autoimunitni forma nemoci. Alkohol je sice stale nej¢astéj3i pficinou nemoci, ale faktem je, Ze alkohol je pouze faktorem
rizikovym a teprve v soucinnosti s dal$imi faktory, nap¥. genetickymi, nemoc indukuje. V diagnostice maji zdsadni roli metody zobrazovacf,
neinvazivni magnetickd rezonance a CT, jiZ invazivni, ale bezpe¢nd endosonografie a diagnosticky jen vyjimecné ERCP, které je pravé kvali
své invazivité dnes metodou pFedeviim terapeutickou. Kromé toho jsou vyuzivany markery genetické - CFTR mutace, SPINK 1 a PRRS 1
gen, u autoimunitni formy stanoveni predeviim imunoglobulinu G4 a event. pankreaticka biopsie. Konzervativni terapie [é¢i symptomy
nemoci, tj. pankreatickou malabsorpci (enzymy s vysokym obsahem lipazy) a pankreatickou bolest, kdy je jako prvni lék volby doporucen
paracetamol, pozdéji tzv. synaptickd analgetika. Alternativou terapie je lé¢ba endoskopicka (drendzni vykony) a lé¢ba chirurgickd - drenaz
a resekce. Chronickd pankreatitida hereditarni a nehereditarni pat¥i mezi vyznamné rizikové faktory indukce pankreatického karcinomu,
a proto je dispenzarizace osob s témito nemocemi nutnd.

Kli¢ova slova: chronicka pankreatitida - TIGARO klasifikace - hereditarni pankreatitida - autoimunitni pankreatitida - pankreatické
enzymy

Chronic pancreatitis in 2011

Summary: The incidence of chronic pancreatitis grows slowly but steadily. At present, alcohol is the most frequent risk factor, al-
though the new forms of so called non-alcoholic chronic pancreatitis, such as genetically induced pancreatitis and its autoimmune
variety, are carefully watched. Alcohol consumption continues to be most closely associated with the disease, though itis no more
than a risk factor and other aspects, e.g. genetic predisposition, are prerequisite to the disease development. Imaging methods
play a fundamental role in diagnosing the disease; non-invasive magnetic resonance and CT, invasive but safe endosonography,
and diagnostically rarely used ECRP that, because of its invasive nature, is currently predominantly used for therapeutic purposes.
Genetic markers are also exploited, including CFTR mutation, SPINK T and PRRS 1 gene, immunoglobulin G4 in the autoimmune
form of the disease as well as, alternatively, pancreatic biopsy. Disease symptoms, i.e. pancreatic malabsorption (enzymes with
high lipase content) and pancreatic pain are treated conservatively, with paracetamol as the first line therapy for pain followed,
if necessary, by so called synaptic analgesics. Alternatively, endoscopic techniques (drainage) or surgery (drainage and resection)
are applied. Hereditary and non-hereditary chronic pancreatitis is among the risk factors for pancreatic cancer and thus patients
with these diseases should be closely followed up.

Key words: chronic pancreatitis - TIGARO classification - hereditary pancreatitis - autoimmune pancreatitis -
pancreatic enzymes

Uvod

Incidence chronické pankreati-
tidy je rozdilna, napf. ve Svycarsku
je udavan pocet novych p¥fpadd na
100 000 obyvatel na 2 za rok, v Pol-
sku na 4 za rok a ve Skandinavii na
8-10 ptipadl za rok. Zcela vyji-
medcny Udaj je z Finska - 23 osoby na
100 000 obyvatel za rok [1]. V Ceské
republice je incidence chronické pan-
kreatitidy 7,9 [2]. Rozdily v incidenci
nemoci jsou ddny fadou faktord, jako
je zplisob stravovani( & dennfi pFijem
alkoholu, ale i genetické faktory.

Kromé toho i metodiky ziskavani epi-
demiologickych dat byly rozdilné,
presto lze konstatovat, Ze ve stfedni
Evropé je incidence chronické pan-
kreatitidy v rozmezi 6,0-8,0.
Chronickd pankreatitida je stale de-
finovdna jako trvale progredujici stav,
kdy je funkéni parenchym Zlazy po-
stupné nahrazovan vazivem, a v po-
krocilych stadiich choroby dochdzi
k vzniku exokrinni a terminélné i endo-
krinni pankreatické nedostateénosti.
V neddvné dobé nové identifikované
formy nemoci (napt. autoimunitnf

forma pankreatitidy) tuto definici
zcela nesplniujf.

V poslednich letech jsme svédky po-
kust o vytvofeni nové klasifikace chro-
nické pankreatitidy. Vedle nejc¢astéji
pouzivané klasifikace dle etiologickych
faktord, zvefejnéné v roce 2001 a ozna-
¢ené jako TIGARO [3], je uvadéna kla-
sifikace ANNHEIM. Tato klasifikace je
vyjddienim snahy o co nejkomplexnéjsi,
ale i nejdetailnéjsi klasifikaci onemoc-
néni, ale pravé diky snaze o detailnost
se tato klasifikace stala z praktického
pohledu aZ nepouZzitelnou.
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Klasifikace chronické
pankreatitidy dle etiologickych
faktort (TIGARO klasifikace)
T - toxickometabolickad forma (alko-
hol, nikotin, hyperlipidemie, uremie,
[éky, toxiny)
I - idiopatickd forma
idiopatickd forma s ¢asnym zacat-
kem nemoci
idiopatickd forma s pozdnim zadat-
kem nemoci
tropicka forma
G - genetickd forma
hereditarni chronickad pankreatitida
s pritkazem geneticky indukované au-
toaktivace intrapankreatického kati-
onického trypsinogenu na kodému
29, 122 na trypsin (SPINK 1, PRSST
mutace)
autozomalné recesivni forma (CFTR
mutace)
deficit a-1-antitrypsinu
A - autoimunitni forma
R - rekurentni akutni pankreatitida
spojend s morfologickymi zménami
chronické pankreatitidy
ischemickd pankreatitida (cévni
zmény)
postiradia¢n{
postnekroticka (reziduum po tézké
akutni pankreatitidé)
pancreas divisum
O - obstruktivni forma
obstrukce vyvodu (kdmen, nddor)
stendza Vaterovy papily
cystoid utlacujici pankreaticky vyvod
vyvojova anomadlie
jizva po traumatickém postizenf zldzy

Uvedend klasifikace je odrazem na-
Sich soucasnych znalosti o rizikovych -
etiologickych faktorech, které indukuji
vznik chronické pankreatitidy. V napro-
sté vétsiné platf (vyjimkou je forma he-
reditarni, obstruktivnf a zfejmé i auto-
imunitnf), Zezminéné etiologické faktory
samostatné nevedou ke vzniku chro-
nické pankreatitidy, jsou tedy pouze ri-
zikovymi faktory, které se uplatni aZ za
pritomnosti nékterého z daldich fak-
tord. Tim lze i vysvétlit, pro¢ néktefi al-
koholici maji ,jen“ jaterni cirhdzu a ne
chronickou pankreatitidu a naopak.
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Etiopatogeneze chronické
pankreatitidy

V etiopatogenezi chronické pankreati-
tidy je v poslednich letech pozornost
soustiedéna na faktory genetické a au-
toimunitni formu nemoci.

Alkohol je ptesto v priimyslové vy-
spélych zemich nej¢astéjsim rizikovym
faktorem vzniku nemoci [4]. V pra-
myslovych zemich je aZ 80 % v3ech p#i-
padi chronické pankreatitidy ve vztahu
k abdzu alkoholu. V ¢eské studii bylo
70 % vsech chronickych pankreatitid
ve vazbé na pravidelné a dlouhodobé
(delsi nez 5 let) popijeni alkoholu [2].
V soucasné dobé existuji 4 hlavni hypo-
tézy, které se pokouseji vysvétlit pato-
genezi onemocnéni:

1. tukovd degenerace pankreatickych
acint alkoholem;

2. poskozeni pankreatickych acind
volnymi kyslikovymi radikaly;

3. destrukce pankreatickych acint
v disledku duktélni hypertenze, kterad
je indukovéna obstrukei sekundérnich,
resp. tercidlnich pankreatickych vétvi
proteinovymi zatkami;

4. fibrézni zmény jako disledek epi-
zod akutnf pankreatitidy.

Volné kyslikové radikaly jsou latky
(reaktivni oxidativni substance) posko-
zujici membranu bunék a ovlivriujici
nitrobunéény metabolizmus a ¢innost
nitrobunéénych komponentd. Oxida-
tivni stres vede k peroxidaci bunéénych
membrdn. Tento stav je p¥icinou po-
Skozeni pankreatickych acint. Oxida-
tivn{ stres aktivuje tzv. stelatové buriky,
které indukujici proces fibrogeneze,
ktery je pak zdsadni histomorfologic-
kou matrix vzniku chronické pankreati-
tidy, véetné trvalé progrese nemoci.

Na tvorbé pankreatickych konkre-
mentd ve vyvodech se podili ldtka
nazvand lithostatin. Lithostatin je
vyznamnym faktorem precipitace bil-
kovin a kalcium karbondtu v tzv. super
saturované pankreatické stavé.

Dal$im vyznamnym faktorem v pa-
togenezi chronické pankreatitidy je vy-
Ziva. Dietni ndvyky spojené s koufenim
a prijmem alkoholu jsou jednémi z ve-
lice ¢astych patogenetickych faktord

chronické pankreatitidy, je viak tfeba
zminit, Ze koutenfi je dnes prokadzdno
jako jednozna¢ny a samostatny rizi-
kovy faktor vzniku chronické pankrea-
titidy [5].

V soudasné dobé maji zdsadnf roli
v etiopatogenezi nemoci, jak bylo zmi-
néno vyse, genetické aberace [6].

Cysticka fibréza je dostate¢né zna-
mou chorobou v pediatrii, véetné své
abdominalnf formy. Avéak CFTR mu-
tace byly prokdzany nejen u osob
s cystickou fibrézou, ale rovnéz u ne-
mocnych s tzv. idiopatickou formou
nemoci. Tito nemocni pfitom nikdy kli-
nickou formu cystické fibrézy neprodé-
lali. PHitomnost CFTR mutace u osob
s idiopatickou formou chronické pan-
kreatitidy je prokdzdna az u 25 % v3ech
osob s touto formou nemoci [7,8].

Neobycejné zavaznou genetickou
formou chronické pankreatitidy je he-
reditdrni forma chronické pankre-
atitidy. Je to vzdcnéjsi onemocnénd,
spojené s genovymi mutacemi na chro-
mozomu 7Q35 kédovanym pro ka-
tionicky trypsinogen [9]. Hereditdrni
pankreatitida je vyznamnym rizikovym
faktorem pankreatického karcinomu.
Zmény pankreatické tkané vznikajf
v disledku autoaktivace trypsinogenu
na trypsin, kterym je zldza poskozena
za pfitomnosti mutace oznacené jako
PRSS 1. Disledkem intrapankreatické
autoaktivace trypsinogenu na tryp-
sin dochdzi k akutnim minipankrea-
titidam, které se hoji produkci vaziva,
a dochdazi k prestavbé Zldzy ve smyslu
chronické pankreatitidy.

K autoaktivaci intrapankreatického
trypsinu (neaktivni forma) na enzyma-
ticky aktivni trypsin dochazi bud’ v di-
sledku existence genetického faktoru
autoaktivaci podporujiciho, anebo
pro nedostatek faktoru, ktery fyziolo-
gické autoaktivaci branf (tzv. SPINK-1
genové mutace). Zatimco k vyvolan{
chronické pankreatitidy sta¢f samotna
pfitomnost genu pro kationicky tryp-
sinogen, tj. u hereditarni formy, zbylé
dva vySe uvedené geny jako takové
zmény pro chronickou pankreatitidu
nevyvolaji, aviak za p¥itomnosti nékte-
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rého dal3iho rizikového faktoru, jako
je napt. piti alkoholu nebo kouteni,
mohou onemocnéni indukovat [10].

Autoimunitni forma chronické pan-
kreatitidy byla popséna v roce 1995, ale
poprvé se popis této formy nemoci v ka-
zuistickém sdélenf objevil jiz v roce 1976.

V soucasné dobé jsou rozliSovany
2 histomorfologické formy této nemoci.

1. typ je spojen s vysokou sérovou
hladinou IgG4 imunoglobulinu, ktery
je rovnéz abundantné pfitomen v pan-
kreatické tkdni [11]. Pozitivni je Fada
nespecifickych protilatek, napt. ANA,
ENA, ASMA, protilatky proti laktofe-
rinu anebo pankreatickym vyvodam.
P¥i pouziti zobrazovacich metod na-
chazime sonograficky, CT vySetfenim
nebo endosonograficky zvétseny, klo-
bdse podobny tvar pankreatu. Pan-
kreas je pfitom zvétsen a pod jeho pouz-
drem byvd pfi CT vy3etten( patrny lem.
Pankreaticky vyvod bud nenf zobrazi-
telny, nebo je ndpadné gracilni. V pan-
kreatickém parenchymu je, kromé p¥i-
tomnosti 1gG4 elementd, nachdzena
také masivni lymfoplazmatickd infil-
trace [12]. Tyto parenchymové zmény
mohou byt bud difuzni, anebo seg-
mentarni. Segmentdrni zmény v ob-
lasti hlavy pankreatu jsou casto velice
obtizné odlisitelné od karcinomu hlavy
pankreatu. Tento typ je spojen s fadou
dalsich IgG4 pozitivnich mimopankre-
atickych postizent, jako je retroperito-
nedlni fibréza, nefropatie, sialoadeni-
tida, MikuliczCiv syndrom a podobné.
Sami jsme v literatute poprvé popsali
autoimunitni formu pankreatitidy
a 1gG4 pozitivni mastitidy. Hovotime
dnes tak o skupiné onemocnéni ozna-
¢enych jako IgG4/related diseases.

2. typ autoimunitni pankreatitidy se
charakteristicky nevyznaduje pozitivi-
tou IgG4 a diagnostika je moznd pouze
na zakladé pankreatické biopsie. Tento
typ ma vazbu pouze na jediné extra-
pankreatické onemocnéni, kterym je
Crohnova choroba.

Pfestoze ERCP je dnes v pankreato-
logii pfedeviim metodou terapeutic-
kou, v diagnostice autoimunitni formy
pankreatitidy je presnéjsi nez NMR-CP.

Obstruktivni forma nemoci: jaka-
koli obstrukce pankreatického vyvodu,
véetné postizeni Vaterovy papily (jizva,
fibrézni zmény, intraduktalni kdmen,
nador), vede ke zvy3eni tlaku nejen
v hlavnim pankreatickém vyvodu, ale
i ve vyvodech sekundarnich a tercial-
nich. Dasledkem je vznik tkariové ische-
mie a oxidativniho stresu s aktivaci ste-
latovych bunék a indukcf fibrogeneze.

Akutné recidivujici forma chronické
pankreatitidy je nej¢astéji formou spo-
jenou s dyskinézou Vaterovy papily
anebo s vrozenou anomadlif - pancreas
divisum.

Klinicky obraz chronické
pankreatitidy
Nejcastéjsim ptiznakem chronické
pankreatitidy je bolest, kterou udava
85-90 % osob. Pouze mald ¢&ast ne-
mocnych md bezbolestnou formu
chronické pankreatitidy. Pankreaticka
bolest je stald, doba trvani je od néko-
lika hodin po nékolik dnd. Klasickd lo-
kalizace bolesti je v okoli pupku, odkud
se it pod oba oblouky Zeberni. Bolest
se dostavuje zahy po jidle a byva tak in-
tenzivni, Ze nemocnf{ se z obavy jejtho
vyvolanf boji jist. Bezbolestnd forma
nemoci je charakteristickd pro tzv. la-
te-onset idiopatickou formu chronické
pankreatitidy, kdy je nemoc diagnosti-
kovédna ve véku kolem 50 let a Zl4za bez
vyznamnéjsich prodroma je nalezena
jiz vyznamné morfologicky zménéna.
Pomérné konstantnim symptomem
je hubnuti. U nékterych osob je hub-
nuti tak progresivni, Ze nemocni ne-
jsou schopni hmotnostni ubytek za-
stavit sami pouze perordlnim p¥jmem
potravy a dochazi k pfiznakdim mal-
absorpce. V takovém pfipadé nezbytna
nutriéni podpora (podavani MCT
olejli, sippping, enteralni vyZiva).
Daldim ptiznakem chronické pan-
kreatitidy maze byt ikterus, majici
obstrukéni charakter. Je vyvolan po-
ruchou odtoku Zlu¢i kvili obstrukei
intrapankreatické ¢&asti Zluc¢ovodu,
nejcastéji fibréznimi zménami paren-
chymu. lkterus je také nékdy prvym
pfiznakem autoimunitni formy ne-

Chronicka pankreatitida v roce 2011

moci, kdy masivni bunééna infiltrace
pankreatického parenchymu doslova
utlacuje intrapankreatickou ¢ast duc-
tus choledochus.

Stolice byvd u tézké exokrinnf insu-
ficience frekventni, objemnd, mastn4,
s nestravenymi zbytky potravy (jilovi-
tého charakteru), ale i formovana sto-
lice se zbytky potravy patii do obrazu
nemoci.

Pokro¢ilé formy chronické pankrea-
titidy jsou provazeny vétsinou velmi la-
bilnim diabetem.

Asi u 2-3 % osob s chronickou pan-
kreatitidou mUze byt pfitomen pan-
kreaticky ascites. V ascitu nachdzime
vysoké hodnoty amyldzy a bilkovin.

Kromé ascitu Ize asi u 10 % osob na-
lézt soucasné i hydrotorax, s vysokym
obsahem amyldzy, event. lipazy v po-
hrudni¢ni tekutiné.

Odlisny klinicky prabéh ma auto-
imunitn{ forma pankreatitidy, kdy je
pribéh klinicky charakterizovatelny
spiSe jako bfisni dyskomfort nez ty-
pickd pankreatickd bolest a tvodnim
ptiznakem muze byt pouze obstrukénf
ikterus (nejedna se ale o malignitu).

Diagnostika

Diagnostika chronické pankreatitidy se

opira o:

1. anamnestické ddaje a fyzikdlnf vy-
Setfen{ (nejen bficha);

2. stanoveni enzymatické aktivity,
tj. hladin enzymd produkovanych
pankreatem, v krevnim séru, modi,
event. ve stolici;

3. vy8etfeni zevni sekrece slinivky
biigni;

4. metody morfologického zobrazeni
pankreatu;

5. punkéni biopsii slinivky b¥isni pod
endosonografickym navedenim;

6. vysetfeni endokrinni pankreatické
funkce;

7. genetické vy3etieni.

Ad 1. Anamnestické a fyzikalni
udaje jsou velmi ddlezité ke zhodno-
cen{ udajt z predchorobi. Vyznamné
je ziskani Gdaji o dietnich navycich,
o dlouhodobém piti alkoholu, o pro-
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délanych infekénich chorobéch,
o autoimunitnich chorobéch, s kte-
rymi je pacient pravé léc¢en, o rodinné
anamnéze pankreatitidy nebo o rodin-
ném vyskytu malignit atd.

Ad 2. Vysetteni enzymatické aktivity
je vySetfenim orientaénim. Amyldzemie
a lipdzemie nejsou dostatecné pres-
nymi markery pro stanoveni diagnézy
chronické pankreatitidy, jejich specifi-
cita mirné stoupa, jestlize je doplnime
o stanoveni pankreatického izoenzymu
P-izoenzym v séru. Presnéjsim vysette-
nim je stanoveni elastazy ve stolici. Ale
obecné nachdzime abnormélni hod-
noty elastdzy 1 ve stolici az u morfolo-
gicky pokrocilejsich stadif [13].

Ad 3. Citlivéjsi je hodnoceni exo-
krinni kapacity pankreatu po sti-
mulaci slinivky b¥isni, napf. ente-
rohormony. Tyto l4dtky se poddvaji
intraven6zné a nemocnému je dvou-
cestnou sondou oddcerpan duode-
nédlnf a Zalude¢ni obsah. Tento test je
pomérné presny, avSak ekonomicky
velmi ndro¢ny a navic zjisténi, Ze se
jedna skute¢né o exokrinni pankrea-
tickou nedostateénost, jesté nic ne-
vypovida o etiologii. Dnes jsou tyto
testy vyhrazeny predeviim vyzkum-
nym studiim. Av3ak jiz d¥ive uvedend
klasifikace ANNHEIM ma jako jedno
z kritérii posouzeni exokrinni kapacity
slinivky b¥isni. Mezi novéjsi testy, po-
suzujici pankreatickou funkci, patfi
testy dechové. | kdyz se jedna o testy
pomérné presné, jsou to testy ekono-
micky naroéné a nic nefikaji o etiologii
stavu [14]. Dechové testy jsou neinva-
zivni, neumoznuji stanovit ¢asna sta-
dia onemocnénf slinivky b¥isni, hodi se
teoreticky k monitoringu terapie exo-
krinni nedostateé¢nosti slinivky b¥isni,
ale v klinické praxi v roce 2011 je jiz
nenajdeme.

Ad 4. Zasadni vyznam v diagnos-
tice onemocnéni slinivky bfisni ma vy-
Setieni sledujici zmény morfologie
Zlazy [15]. UZ vysetieni je vzdy prvot-
nim vySetfenim a informuje o velikosti
Zl4zy, jeji nehomogenité, vyznamnym
nélezem je rozsifenf pankreatického vy-
vodu nad 3 mm.
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Pocitacovd tomografie je vySetfenim,
které umoZziiuje vybornou prostorovou
orientaci se spolehlivou diagnostikou
kalcifikaci a dobré zobrazeni pankrea-
tického vyvodu, vcetné patologického
obsahu. Déle je metoda efektivni v dia-
gnostice cystoidd a loZiskovych pro-
cest od velikosti 1,0 cm. Metoda po-
dava cenné informace i o vztahu Zlazy
k velkym cévam [16].

Zlatym diagnostickym standardem
byla dlouhodobé endoskopicka re-
trogradni cholangiopankreatografie
(ERCP), p¥i niz zobrazujeme pankrea-
ticky vyvod, event. Zluové cesty retro-
gradné pres Vaterovu papilu pti zave-
deném duodenoskopu do sestupného
raménka duodena. Jde ale o metodu
invazivni s moznymi i velmi zavaznymi
komplikacemi a dnes je pfedeviim me-
todou endoskopického terapeutického
armentaria.

Vyznamnou metodou, kterd pfispiva
k v¢asné diagnostice chronické pankre-
atitidy, v diagnostice loZiskovych 1ézi,
a zvl4sté diagnostice neuroendokrin-
nich nddor(, je endoskopicka ultra-
sonografie, kterd mudZe byt doplnéna
o vysetteni elastografické. Vyhodou
metody je moznost cilené a bezpecné
pankreatické biopsie, jako jedind z dia-
gnostickych metod umozn{ zobrazit
texturu parenchymu, tj. nejen vyvodné
systémy [17,18].

Z pohledu diagnostiky je prvou me-
todou volby nukledarné magneticka
rezonance-cholangiopankreatogra-
fie (NMR-CP), kterd umozriuje nein-
vazivn{ cestou pomérné dobré zobra-
zeni ZluCovych cest a pankreatického
vyvodu, pro zvy3eni citlivosti s pouzi-
tim sekretinu i i.v. Oproti ERCP nenf
metoda zatiZzena zadnymi komplikaci,
pramenicimi z alergické reakce na po-
danf jodového kontrastu. Po podani
sekretinu jsou vypracovana i kritéria
k orienta¢nimu hodnoceni exokrinn{
kapacity pankreatu [19,20].

Ad 7. Stanoveni CFTR, SPINK-1
a PRSST genu pati mezi standardni
vySetfeni viude tam, kde pomys-
lime na genetickou formu chronické
pankreatitidy.

U osob s podezfenim na autoimunni
formu nemoci jsou stanovovédny né-
které protildtky v krevnim séru, jako
je napt. anti-laktoferrin, anti-karbo-
anhydraza Il ¢i protildtky proti pan-
kreatickym vyvodtm, déale revma-
toidni faktor, antinukledrni antigen
(ANA), protildtky proti hladkym sva-
[&m (ASMA), sérové globuliny a imu-
noglobuliny véetné frakce 1gG4, jejiz
pozitivita je jednim z nejspolehlivéjsich
ukazateltl toho, Ze se jedna o autoimu-
nitni pankreatitidu.

Terapie

Formy |é¢by chronické pankreatitidy

jsouivroce 2011 délitelné do 3 skupin:

1. konzervativni (medikamentdzni)
lécba;

2. endoskopicka lé¢ba;

3. chirurgicka lé¢ba.

Konzervativni lé¢ba obsahuje vzdy
dietetickd opatfeni. Absolutni zdkaz al-
koholu je samoziejmou podminku pro
to, abychom mohli uvaZzovat o efek-
tivni terapii u nemocného s chronic-
kou pankreatitidou. Z diety vylucujeme
Zivocidné tuky a nahrazujeme je rostlin-
nymi, mnozstvi tukl nema presdhnout
80 g denné. Tam, kde je nutné mnoz-
stvi tukd sniZit, je doporuc¢eno podanf
MCT olej& v mnozstvi 80-120 g. MnoZz-
stvi cukru se odviji od toho, zda ne-
mocny ma nebo nemd diabetes, a ¢inf
asi 300 g denné. Bilkoviny poddvame
zhruba v dévce 80-100 g/den. Pacienti
s velice téZkym stavem vyZivy jsou léCeni
enteralni formou vyzivy [21,22].

Léky, které pouzivame v terapii chro-
nické pankreatitidy, maji za cil korigo-
vat hlavni p¥iznaky nemoci. V Zddném
pripadé nelze Fici, Zze pouzivime kau-
zalni 1é¢bu. Je to lé¢ba pouze suple-
mentaéni nebo lé¢ba symptomova.

Nejcastéji pouzivanymi preparaty
u osob s chronickou pankreatitidou
jsou léky obsahujici pankreatické en-
zymy [23,24]. Jednoznacné jsou pre-
ferovdny kapsle, které se skladaji z mi-
kropelet, jejichz velikost je optimalné
1,0-2,0 mm. Tyto pelety jsou na povr-
chu chranény acidorezistentnim oba-
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lem, aby enzymy v nich nebyly inakti-
vovény kyselinou solnou. Pankreatické
enzymy, které jsou obsazeny v kapslich,
jsou amyldza, lipdza a protedzy. Tam,
kde pottebujeme korigovat predevsim
zndmky steatorey a malabsorpce, po-
uzijeme léky s vysokym obsahem li-
pazy - denné 40 000 j. ke kazdému
jidlu. Chceme-li ovlivnit i pankreatic-
kou bolest, je doporuceno preferovat
léky, které maji vysoky obsah proteaz.
Obvykld klasickd davka pankreatickych
enzym( je 3krdt 25 000 j. (3 x 1 kap-
sle). V soucasné dobé je zdtraznéna
potfeba poddvat kapsli s pankreati-
nem ke kazdému jidlu a u vyznamné
steatorey podat béhem hlavnich jidel
az 50 000 j. lipazy. Pro tspésnost lé¢by
pankreatickou substituci je podstatné,
aby byla zachovana synchronizace, kdy
do hornf &asti vstoupi zaludeéni chy-
mus a ve stejnou dobu jsou uvolnény
pankreatické enzymy. Jen tak je zacho-
vano fyziologické traveni, a jestlize je
v duodenu pfitomna Zlu¢, pak je za-
chovédna i resorpce v tucich rozpust-
nych l4tek.

Kromé pankreatické substituce je
¢asto nutné pacientovi s chronickou
pankreatitidou podavat analgetika.
U nékterych osob vystaéime s poda-
vanim |ékd se spazmolytickym u¢éin-
kem, u jinych je tfeba poddavat tzv. sy-
naptickd analgetika, napt. tramadol.
Dle standardu némecké gastroen-
terologické spolecnosti je prvnim
lékem volby paracetamol v analge-
tické davce. ProtoZe chronickd pan-
kreatitida byvd spojena i se zménami
motility tenkého stfeva (dysmotilita),
fada pacient(i udava zlep3enf potizi po
prokinetikach.

U osob s autoimunitni formou ne-
moci jsou zasadni |é¢bou kortikoidy
podavané perorélni formou, inicialnf
davka je 40 mg a ddvku sniZujeme
v intervalu 7 dnd o 5 mg. Dlouho-
dobd terapie, 10 mg prednisonu, trva
6 mésica.

Endoskopicka lé¢ba chronické pan-
kreatitidy je indikovdna u obstruktivn{
algické formy nemoci [25]. Jeji podsta-
tou je protéti Vaterovy papily a uvol-

Vnit¥ Lék 2011; 57(11): 891-896

néni toku pankreatického sekretu do
duodena nebo odstranéni konkre-
mentu z pankreatického vyvodu po-
moci kosicku ¢i balénku. Déle je mozné
premosténi pankreatické stenézy zave-
denfim plastikového stentu. V soucdasné
dobé se objevuji i prvni zpravy o moz-
nosti vyuZit tzv. self-expanding odstra-
nitelny drén. Endoskopickd lé¢ba je
rovnéz efektivni v terapii pankreatic-
kych cystoidd, které bud komunikuji
s pankreatickym vyvodem, nebo pfimo
naléhaji na zalude¢nisténu [26,27]. In-
traduktalni pankreatické kameny jsou
drceny pomoci razové viny (ESWL)
a potom odstranény [28].

Je si v8ak nutné uvédomit, Ze endo-
skopicka lé¢ba nabizi pouze drendzn{
vykony [29,30].

Chirurgicka lé¢ba chronické pankre-
atitidy neni tématem tohoto sdélen.

Zavér

Chronicka pankreatitida, zvldsté jejf
hereditarni forma, pat¥ mezi vy-
znamné rizikové stavy vzniku pankre-
atického karcinomu [31-33]. Jak je
obecné znamo, kvili vétSinou pozdnf
diagnostice pankreatického karci-
nomu je karcinom pankreatu v napro-
sté vétsiné pFipadl infaustni nemocf.
Stdle plati, Ze jedind Gspésna terapie
je pankreatickd resekce, coz je vSak
vzhledem k pozdni diagnostice mozné
v Fadu procent. ProtoZe selhaly i do-
savadni pokusy o smysluplny scree-
ning pankreatického karcinomu, jevi se
jako urcitd nadéje mezindrodni aktivita
PACS, zalozend na vyhledavani rizikem
pankreatického karcinomu ohroze-
nych osob, jejich dispenzarizace a v in-
tervalu roku tzv. preventivni diagnos-
tika. Do studie bude za¥azena i Ceska
republika, zahajenf studie je propono-
vano na rok 2012.

Zkratky

CFTR - cystic fibrosis transmembrane con-
ductance regulator gene

SPINK-1 gen - gen branici autoaktivaci
trypsinogenu

PSST1 - gen podporujici spontanni intra-

pankreatickou autoaktivaci trypsinogenu
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