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Souhrn: Úvod, cíl studie: Zdravotní důsledky alkoholizmu jsou různorodé a zahrnují široké spektrum poruch od mentálních až po postižení 
různých parenchymatózních orgánů. Jednotliví alkoholici se liší, jak pokud jde o způsob požívání alkoholu, tak o charakter postižení. 
Cílem prospektivní studie bylo zmapovat způsob postižení obou těchto orgánů v souvislosti s formou alkoholizmu, kuřáctvím a diet-
ními vlivy. Metodika: Byla zvolena metoda prospektivní studie s dotazníkem zaměřeným na alkoholizmus, kuřáctví, dietu a životní styl se 
146  nemocnými s jaterní cirhózou a chronickou pankreatitidou. Výsledky: Z 80 nemocných s jaterní cirhózou o průměrném věku 47,5 let 
(23–60 let, SD 8,58) bylo 64 mužů a 16 (20 %) žen. Z 60 nemocných s chronickou pankreatitidou o průměrném věku 37,8 let (23–60 let, 
SD 9,66) bylo 60 mužů a 6 (9,1 %) žen. Průměrná denní spotřeba alkoholu byla u cirhózy 57,7 g, u pankreatitidy 63,7 g na den. První kon-
takt s alkoholem ve věku do 15 let udalo 25,8 % nemocných s pankreatitidou a 8,8 % cirhotiků. Období největšího příjmu alkoholu ve věku 
do 30 let udalo 43,6 % nemocných s pankreatitidou a 20,3 % cirhotiků. Rozdíly v druhu alkoholu jsou statisticky významné v konzumaci 
piva, která převažovala u pankreatitidy. Ve věku do 15 let začalo kouřit 16,7 % nemocných s pankreatitidou a 3,7 % cirhotiků. Maturity 
nedosáhlo 66,7 % nemocných s pankreatitidou a 40 % cirhotiků, vysokoškolského vzdělání dosáhlo 9,1 % nemocných s pankreatitidou 
a 25 % cirhotiků. Cirhóza byla diagnostikována u 11 (16,7 %) nemocných s chronickou pankreatitidou. Ve všech případech se jednalo 
o funkční postižení Child-Pugh A, u 54,5 % došlo k dekompenzaci. U 72,7 % byla zjištěna portální hypertenze, u 12 byla diagnostikována 
trombóza v. portae nebo v. lienalis. U 1 nemocného s chronickou pankreatitidou, jaterní cirhózou a trombózou v. portae došlo ke krvá-
cení z gastroezofageálních varixů. Chronická pankreatitida byla diagnostikována u 2 (2,5 %) nemocných s jaterní cirhózou. Z komorbidit 
byly u chronické pankreatitidy významně častější chronická obstrukční choroba bronchopulmonální a ischemická choroba srdeční, na
opak u cirhózy byly častější malignity. Závěr: Sociobehaviorální souvislosti obou poměrně běžných orgánových postižení se u obou diagnóz 
liší. Chronická pankreatitida se příznačně vyskytuje u méně vzdělaných vrstev. Časnější je první kontakt s alkoholem i rozvoj pravidelného 
abúzu, častější a časnější je kuřáctví. Společný výskyt obou onemocnění je výjimečný a nedochází k souběžné orgánové dekompenzaci. 
Dalo by se spekulovat o tom, že časný náraz uznávaných etiopatogenetických faktorů postihuje přednostně pankreas. Výjimečný souběh 
obou chorob, zejména v pokročilé podobě, vzdoruje všem známým hypotézám. 
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The coincidence of alcoholic liver cirrhosis and chronic pancreatitis

Summary: Introduction, study aim: Health consequences of alcoholism vary and include a wide range of pathological conditions from mental 
disorders to disorders of various parenchymatous organs. There are many differences between alcohol abusers, from the way they abuse 
alcohol to the nature of bodily harm. The aim of this prospective study was to map and correlate organ involvement with the type of alcohol 
abuse and smoking and dietary habits. Methods: A prospective study analyzing a questionnaire on alcoholism, smoking, diet and lifestyle habits 
completed by 146 patients with liver cirrhosis and chronic pancreatitis. Results: Of the 80 liver cirrhosis patients with the mean age of 47.5 year 
(23–60  years, SD 8.58), 64 were men and 16 (20%) were women. Of the 60 chronic pancreatitis patients with the mean age of 37.8  year 
(23–60 years, SD 9.66), 60 were men and 6 (9.1%) were women. The mean daily alcohol intake was 57.7 g in patients with cirrhosis and 63.7 g 
per day in patients with pancreatitis. The first contact with alcohol before 15th year of age was reported by 25.8% of patients with pancreatitis 
and 8.8% of patients with cirrhosis. Age under 30 years as the period with the largest intake of alcohol was reported by 43.6% of patients with 
pancreatitis and 20.3 % of patients with cirrhosis. There was a statistically significant difference in the type of alcohol used; patients with pan-
creatitis predominantly drank beer. 16.7% of patients with pancreatitis and 3.7 % of patients with cirrhosis started to smoke before 15th year of 
age. 66.7% of patients with pancreatitis and 40% of patients with cirrhosis left education before achieving collage state exam, 9.1% of patients 
with pancreatitis and 25% of patients with cirrhosis had university education. Cirrhosis was diagnosed in 11 (16.7%) patients with chronic pan-
creatitis. In all patients, this was functional disorder Child-Pugh stage A, decompensation occurred in 54.5% of patients. Portal hypertension 
was diagnosed in 72.7% of patients and thrombosis of v. portae or v. lieanlis in 12 patients. Bleeding from gastroesophageal varices occurred 
in 1 patient with chronic pancreatitis, liver cirrhosis and v. portae thrombosis. Chronic pancreatitis was diagnosed in 2 (2.5%) patients with 
liver cirrhosis. With respect to comorbidities, chronic obstructive bronchopulmonary disease and ischemic heart disease was significantly more 
frequent in patients with chronic pancreatitis. Conclusion: There are differences in social-behavioural background of both relatively common 
organ disorders. Chronic pancreatitis is more prevalent in people with lower education. The first contact with alcohol and regular abuse occur 
at younger age, smoking is also more frequent, with earlier onset. Both diseases rarely occur concurrently and simultaneous decompensation 
of both organs is not seen. We could speculate that early exposition to the known aetiopathogenic factors affect primarily pancreas. The rare 
concurrence of both diseases, particularly of their advanced stages, opposes all known theories.
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Úvod
Alkoholizmus je nejtradičnější zá-
vislostí evropské civilizace a  v  po-
sledních dekádách alkohol dobývá 
i všechna dosud nepostižená teritoria. 
Jeho zdravotní důsledky jsou různo-
rodé a  zahrnují široké spektrum po-
ruch od mentálních až po postižení 
různých parenchymatózních orgánů. 
Je známou skutečností, že se jednot-
liví alkoholici liší, jak pokud jde o způ-
sob požívání alkoholu, tak o postižení 
jednotlivých orgánů. Na zdravotním 
stavu alkoholiků se mohou podílet 
další faktory, např. dietní vlivy a kou-
ření, které alkoholizmus zpravidla do-
provází. Vznik alkoholického posti-
žení i jeho další průběh může ovlivnit 
genetika. V  rámci programu trans-
plantace jater v IKEM nás zaujalo ná-
padně málo časté současné postižení 
jaterní cirhózou a  chronickou pan-
kreatitidou. Cílem naší prospektivní 
studie bylo zmapovat způsob posti-
žení těchto obou orgánů v  souvis-
losti s formou alkoholizmu, kuřáctvím 
a dietními zvyky.

Metodika
Prospektivně jsme vyplnili dotazník 
zaměřený na alkoholizmus, kuřác-
tví, dietu a životní styl se 146 nemoc-
nými s  jaterní cirhózou a  chronic-
kou pankreatitidou. Dotazník se dělil 
na část popisující dietu, alkoholiz-
mus a kuřáctví, obecně způsob života 
a práce a část charakterizující onemoc-
nění. Konkrétně jsme se dotazovali na 
věk prvního kontaktu s alkoholem, věk 
první opilosti, období nejvyššího pří-
jmu alkoholu a jeho druh, objem a po-
čátek kuřáctví a  způsob stravování. 
K zisku informací o dietě jsme použí-
vali nepřímé otázky, které nesměřovaly 
ke kalorickému zastoupení jednotlivých 
živin, ale ke způsobu stravování, pro-
tože soudíme, že na takto dotazované 
zvyklosti je snazší si vzpomenout. Pro-
tože současné zdravotní obtíže vyplý-
vají případně z návyků v dalekém před-
chorobí, kladli jsme stejné otázky na 
období před 10, 20 a 30 lety. Celkem 
jsme v obecné části položili 21 otázek, 

přičemž u jednotlivých dotazů jsme na-
bízeli výběr ze 4–7  odpovědí. V  části 
specifické pro onemocnění jater a pan-
kreatu jsme se dotazovali na počátek 
obtíží, jejich charakter, komplikace, 
současný výskyt druhého zvažovaného 
orgánového postižení a výskyt relevant-
ních komorbidit. Položili jsme 20, resp. 
22 otázek a nabízeli volbu z 2–11 od-

povědí. Jako kontrolní skupinu jsme 
zvolili skupinu 190 kardiologických ne-
mocných bez známek jaterního či pan-
kreatického postižení. Studii schválila 
institucionální etická komise. Výsledky 
byly zpracovány metodami určení ab-
solutní a  relativní četnosti, χ2 testem 
a v případě očekávaných nízkých čet-
ností Yatesovým testem.
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Graf 1. Průměrná spotřeba alkoholu v g/den. 
PA – chronická pankreatitida, CI – jaterní cirhóza
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pankreatitidy. Charakter prvních ob-
tíží u chronické pankreatitidy znázor-
ňuje tab. 2. Vysoce převažovaly ataky 
bolestí. Diabetes mellitus se následně 
manifestoval u 42 (64 %) nemocných. 
Biliární obstrukce vedla k  endosko-
pické, případně transhepatální drenáži 
či k chirurgickému řešení biliární ob-
strukce u 24 (36,4 %). U nikoho se na 
nitrojaterních žlučovodech nerozvinul 
obraz sklerozující cholangitidy. Krvá-
cení do trávicí trubice bylo prvním pro-
jevem u 18,75 % nemocných s  jaterní 
cirhózou. Cirhóza byla diagnostiko-
vána u 11 (16,7 %) nemocných s chro-
nickou pankreatitidou. Ve všech pří-
padech se jednalo o funkční postižení 
Child-Pugh A, nicméně u 6 (54,5 %) 
došlo k dekompenzaci. U 8 (72,7 %) 
byla zjištěna portální hypertenze, u 12 
byla diagnostikována trombóza v. por-
tae nebo v. lienalis. U  1 nemocného 
s  chronickou pankreatitidou, jaterní 
cirhózou a trombózou v. portae došlo 
ke krvácení z gastroezofageálních va-
rixů. U  5 nemocných byl zjištěn stav 
po hepatitidě B, u jednoho chronická 
hepatitida B a u 3 chronická hepati-
tida C. Chronická pankreatitida byla 
diagnostikována u 2 (2,5 %) nemoc-
ných s jaterní cirhózou. Výskyt význam-
ných komorbidit u obou orgánových 
postižení ukazuje tab. 3. Významně 
častěji se manifestovala chronická ob-
strukční choroba bronchopulmonální 
a ischemická choroba srdeční u chro-
nické pankreatitidy, u  jaterní cirhózy 
naopak malignity. U  180 nemoc-
ných s  nejvyšším příjmem alkoholu 
v  rámci preventivní studie MONICA  
nebyl zaznamenán výskyt jaterní 
cirhózy ani chronické pankreatitidy. 
V dotazníku týkajícího se dietních zvyk-

rozdíl v zastoupení obou orgánových 
postižení v  nejmladší a  nejstarší de-
kádě. Druh převažujícího alkoholic-
kého nápoje v obou skupinách ukazuje 
tab. 1. Rozdíly mezi oběma chorobami 
jsou statisticky významné v konzumaci 
piva, která převažovala u  pankreati-
tidy. Z cirhotiků kouřilo 78,7 %, z ne-
mocných s chronickou pankreatitidou 
92,4 % dotazovaných. Rozdíly v době 
zahájení kuřáctví mezi oběma skupi-
nami ukazuje graf 4. Počátek kuřáctví 
byl u jaterní cirhózy opožděn a rozdíl 
v nejmladší věkové kategorii byl statis-
ticky významný. Zastoupení jednotli-
vých stupňů dosaženého vzdělání uka-
zuje graf 5. Rozdíl v dosažení nejnižšího 
vzdělání bez maturity byl statisticky 
významný. Načasování počátku ob-
tíží u obou orgánových postižení uka-
zuje graf 6 a rozdíly jsou přesvědčivé ve 
smyslu časnější manifestace chronické 

Výsledky
Soubor zahrnuje 80 nemocných s jaterní 
cirhózou o průměrném věku 47,5 roku 
v době stanovení diagnózy (23–60 let, SD 
8,58), z nichž 64 bylo mužů a 16 (20 %)  
žen. Dále zahrnuje 66 nemocných 
s chronickou pankreatitidou o průměr-
ném věku v  době stanovení diagnózy 
37,3 roku (23–60 let, SD 8,58), z nichž 
60 bylo mužů a 6 (9,1 %) žen. Průměr-
nou denní spotřebu alkoholu v době 
konzumace u obou orgánových posti-
žení a obou pohlaví znázorňuje graf 1.  
Věk prvního kontaktu s  alkoholem 
znázorňuje graf 2. Cirhotici udávali 
první kontakt se zpožděním a  rozdíl 
mezi alkoholickou cirhózou a chronic-
kou pankreatitidou ve věkové kategorii  
do 15 let je statisticky významný. Ob-
dobí nejvyššího příjmu alkoholu v jed-
notlivých životních dekádách znázor-
ňuje graf  3. Statisticky je významný 
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Graf 3. Období nejvyššího příjmu alkoholu. 
PA – chronická pankreatitida, CI – jaterní cirhóza

Tab. 1. Druh alkoholu.

Druh alkoholu PA CI

pivo 35 (53 %)* 27 (33,7 %)*

pivo + destilát 15 (24,2 %) 10 (20 %)

víno 7 (10,6 %) 16 (16,3 %)

PA – chronická pankreatitida, CI – jaterní cirhóza
*statisticky významný rozdíl

Tab. 2. Charakter prvních obtíží.

Charakter prvních 
obtíží

PA

akutní bolest 45 (68,1 %)
dyspepsie 12 (21,2 %)
chronická bolest 14 (18,1 %)
malabsorpce 10 (15,1 %)

PA – chronická pankreatitida
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alkoholu jsou jen hrubě orientační. 
Jednak si musíme být vědomi rozdílů 
v průběhu celého období konzumace 
a v období nejvyššího příjmu, jednak 
skutečnosti, že většina postižených při-
zná jen zlomek skutečné spotřeby. Nic-
méně rozdíl mezi mužským a ženským 
pohlavím potvrzuje předpoklad ženské 
nižší tolerance, případně menší prav-
domluvnosti. Mezi oběma pohlavími je 
zjevný posun ve věkové distribuci prv-
ního kontaktu ve smyslu časnější kon-
zumace u následně vzniklé chronické 
pankreatitidy. Zkoumat podrobně sta-
tistickou významnost při rozdělení do 
dekád se nám jeví jako zavádějící, pro-
tože rozdíly jsou ovlivněny právě způ-
sobem stratifikace. Fenomén časnější 
konzumace u  pankreatitidy však lze 
považovat za přesvědčivý.

U obou orgánových postižení převa-
žuje preference piva, případně s desti-
láty, před vínem. V souvislosti s druhem 
alkoholu lze spekulovat o  příčinných 
souvislostech, naopak poněkud větší 
obliba vína u  cirhotiků může reflek-
tovat pozdější počátek konzumace 
u vzdělanostně výše postavené skupiny 
obyvatel s  předpokládanými vyššími 
příjmy. U  piva je tomu naopak. Ne-
vzdělaní adolescenti patrně vínu nehol-
dují. Kuřáctví je tradičně s alkoholiz-
mem spojeno, odborníci na závislosti 
tvrdí, že se jej nezbaví ani ti, kteří doká-
zali eliminovat alkoholizmus. Jeho čas-
tější výskyt a časnější počátek u chro-
nické pankreatitidy koresponduje 
s dalšími postupně odkrývanými socio
behaviorálními rozdíly u  obou orgá-
nových postižení. Nositelé obou one-
mocnění se významně liší v parametru 
dosaženého vzdělání. Rozdíl v základní 
vzdělanosti bez maturity je statisticky 
významný. Oba soubory se liší ve věku 
první manifestace. U  chronické pan-
kreatitidy první manifestace často 
předcházela 35 letům věku, u cirhózy 
naopak častá manifestace ve věku nad 
50 let naznačuje, že před alkoholiz-
mem věk nechrání. Latence je u obou 
postižení podobná, tento údaj vždy zá-
visí na tom, zda manifestaci onemoc-
nění zvažujeme od první konzumace 

onemocnění dominovalo mužské po-
hlaví, u chronické pankreatitidy výraz-
něji. Poměr mezi jednotlivými pohla-
vími neodpovídá současným údajům 
o  konzumaci alkoholu, ale vzhledem 
k latenci reflektuje stav před více lety, 
kdy byly rozdíly ve zvažovaném stylu ži-
vota mezi oběma pohlavími výraznější. 
Údaje o  průměrné denní konzumaci 

lostí nebyly mezi oběma formami or-
gánového postižení ani kontrolní sku-
pinou zaznamenány významné rozdíly.

Diskuze
Individuální vnímavost na alkohol 
se neprojevuje pouze v  rozvoji závis-
losti jako takové, ale také v  charak-
teru postižení. U  obou orgánových 
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Graf 4. Počátek nikotinizmu. 
PA – chronická pankreatitida, CI – jaterní cirhóza
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Tab. 3. Komorbidity.

Komorbidity PA CI
celkově výskyt komorbidit 39 (59,1 %) 56 (70 %)
hypertenze 29 (74,4 %) 48 (85 %)
CHOPN 4 (10,2 %) 2 (3,6 %)
ICHS 7 (18 %) 5 (9,3 %)
tumor 2 (5,2 %) 7 (12,6 %)

PA – chronická pankreatitida, CI – jaterní cirhóza
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pacity pankreatu u 17,3 % nemocných, 
u 70 % nemocných s jaterní cirhózou, 
a naopak závažné změny jaterního pa
renchymu u  18,7 % z  20 nemocných 
s chronickou pankreatitidou [5].

Italští autoři zkoumali pankreato-
gram u 60 nemocných s jaterní cirhó-
zou. Významné změny byly nalezeny 
pouze u cirhózy alkoholické etiologie 
(4 nemocní, 11,4 %) [6].

Gullo naopak zkoumal primárně ja-
terní postižení u nemocných operova-
ných pro chronickou pankreatitidu. 
Signifikantní změny zjistil u 28 z 50 ne-
mocných (7 cirhóza, 11 alkoholická 
hepatitida, 6 extrahepatální chole-
stáza atd.). U 3 cirhotiků byly zjištěny 
jícnové varixy, u  2 se objevil ascites. 
U  cirhotiků bylo období abúzu delší 
než u  nemocných s  chronickou pan-
kreatitidou bez významné jaterní léze 
(27,6 vs 19,7 roku) [7].

Na změny na pankreatických vývo-
dech u alkoholiků cirhotiků se zamě-
řili autoři indické studie. Ze 46 posti-
žených alkoholickou jaterní chorobou 
20 (43,47 %) vykazovalo změny na 
pankreatických vývodech při ERCP, 
z toho středně pokročilých bylo 9 a vý-
razně pokročilý jeden nemocný. Au-
toři uzavírají, že souběh obou one-
mocnění je častý, nicméně se nezmiňují 
o klinice [8]. Několik studií porovnává 
ERCP a endoskopickou ultrasonogra-
fii a jedna udává výskyt změn příznač-
ných pro chronickou pankreatitidu 
u 19 % cirhotiků jak při ERCP, tak EUS 
a u dalších 25 % jen při EUS, avšak bez 
progrese během 22 měsíců [9].

kreatitidou a z 1 450 s jaterní cirhózou 
bylo 215 (50 %), resp. 333 (23 %) afro-
američanů a jejich příchylnost k chro-
nické pankreatitidě byla potvrzena 
v  obou vzdálených zemích a  u  obou 
pohlaví [2].

Souběh obou diagnóz nebyl zjišťo-
ván. Další typ studií se zabývá čistě 
popisně souběhem obou orgánových 
postižení. Uplatňují se zobrazovací 
metody, funkční testy, histologie zjiš-
ťovaná biopsií a pitevní nálezy.

Studie starší než 20 let mohou být 
inspirující, nicméně obtížně interpre-
tovatelné a ověřitelné, protože vychází 
ze zcela jiného prostředí. Belgičtí au-
toři se zaměřili na autoptické nálezy 
na pankreatu u  530 nemocných al-
koholiků i  nealkoholiků s  různým ja-
terním postižením. Lipomatóza a di-
fuzní fibróza byla běžná u nealkoholiků 
a  vzrůstala s  věkem. Kanalikulární 
zátky, fibróza a atrofie epitelu vývodů 
byly běžné u  všech podskupin alko-
holiků, kalcifikující pankreatitida však 
byla nalezena jen u 2 nemocných [3].

Podobně byla zaměřena i  japonská 
studie. U 33 nemocných s chronickou 
pankreatitidou byla při jaterní biop-
sii nejčastějším nálezem fibróza či jen 
minimální zánětlivé změny, cirhóza 
byla vzácná. Pokročilé jaterní posti-
žení nebylo v  přímé souvislosti s  po-
kročilostí změn na pankreatických vý-
vodech a  pankreatických funkčních 
testech [4].

Na počátku 90. let minulého století 
zkoumali vzájemné souvislosti portu-
galští autoři. Zjistili snížení sekreční ka-

vůbec, od první ebriety, či od přizna-
ného pravidelného abúzu. Současný 
výskyt obou orgánových postižení 
nebyl běžný. Častější je výskyt cirhózy 
u prvotně diagnostikované pankreati-
tidy, na čemž se může podílet i chole-
stáza při biliární obstrukci. U cirhózy 
je souběžný výskyt pankreatitidy zcela 
výjimečný. Vždy se jednalo o relativně 
nekomplikovaná onemocnění druhot-
ného orgánu. U žádného nemocného 
s chronickou pankreatitidou a stenó-
zou choledochu nedošlo k vzniku se-
kundární biliární cirhózy s nálezem na 
žlučovodech identickým se sklerozu-
jící cholangitidou, jak vídáme např. po 
postoperačních stenózách žlučových 
cest. Jen jeden z nemocných s chronic-
kou pankreatitidou krvácel z jícnových 
varixů, u něj však kromě cirhózy byla 
přítomna trombóza portálního řečiště. 
Pozoruhodná je následující zkušenost 
z našeho pracoviště: ze 173 transplan-
tovaných pro alkoholickou jaterní 
cirhózu vyšetřených CT byla pouze u 3 
zjištěna chronická pankreatitida. Vždy 
byla asymptomatická.

Dosavadní údaje o vztahu obou cho-
rob jsou značně nekonzistentní a lze je 
rozdělit do několika kategorií. Epide-
miologické studie zjišťující souvislosti 
regionální a etnické a explicitně se za-
bývající výskytem alkoholických orgá-
nových onemocnění jsou jedním z vý-
chodisek, nicméně jsou vzácné. Ve 
Spojených státech byl poměr jednot-
livých diagnóz vztažený na 100  000 
hospitalizací v  letech 1988–2004 ná-
sledující: akutní alkoholická pankreati-
tida 49,2, chronická pankreatitida 8,1, 
akutní hepatitida 4,5 a jaterní cirhóza 
13,7. Rozdíl mezi muži a ženami byl vý-
znamnější u jaterních onemocnění než 
u pankreatických. U afroameričanů byl 
poměr výskytu akutní a chronické pan-
kreatitidy 63,5 a 11,3, zatímco u bílých 
29,6 a 5,1; hispánců 27,1 a 3,7; asiatů 
12,8 a 1,4 a indiánů 15,5 a 2,3. Morta-
lita u všech diagnóz symetricky klesala, 
nejvyšší zůstávala u jaterní cirhózy [1].

Etnické faktory zkoumá i další studie 
italských a amerických epidemiologů. 
Ze 433 nemocných s chronickou pan-
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Graf 6. Rozvoj obtíží. 
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zala souvislost jaterní cirhózy s geno-
typem ADH3*2/*2 a  s  ADH2*1/*1. 
U chronické pankreatitidy tato souvis-
lost prokázána nebyla, podobně se po-
lymorfizmy dalších genů ukázaly jako 
nevýznamné [14].

V bioaktivaci a detoxikaci řady xeno-
biotik včetně složek alkoholických ná-
pojů se uplatňují glutatione-S-trans-
feráza a  cytochrom P450, které byly 
zkoumány v  brazilské studii čítající 
65 nemocných s  jaterní cirhózou, 14 
s chronickou pankreatitidou a 41 alko-
holiků bez orgánových postižení. Zjiš-
těny byly souvislosti genotypu Val/Val 
GSTP1 s  chronickou pankreatitidou 
a m2/m2 CYP1A1 genotypu s  jaterní 
cirhózou [15]. Genetický polymorfiz-
mus alkoholdehydrogenázy-3 u  ja-
terní cirhózy a chronické pankreatitidy 
byl zkoumán v polské studii. Byl na-
značen protektivní význam genotypu 
ADH3*2/ADH3*2, který byl častější 
u alkoholiků bez orgánového postižení 
než u  chronické pankreatitidy  [16]. 
Němečtí autoři se soustředili na objem 
erytrocytů (makrocytózu) jako marker 
abúzu alkoholu a jeho souvislost s ge-
notypem aldehyddehydrogenázy-1C. 
Mezi jednotlivými klinickými jednot-
kami – chronickou pankreatitidou, 
karcinomem jícnu a  jaterní cirhózou 
však nezaznamenali významné rozdíly 
(celkem 510 nemocných) [17].

Role oxidativního stresu u chronické 
pankreatitidy byla zkoumána v  jiné 
polské studii. Zjistili, že oxidativní stres 
definovaný jako dysbalance mezi pro-
oxidativní a  antioxidativní aktivitou 
byl vyšší u chronické pankreatitidy než 
u  jaterní cirhózy a  nejvyšší byl u  ne-
mocných s přítomností obou orgáno-
vých poškození [18].

Výsledky recentních studií zabýva-
jících se problematikou oxidativního 
stresu analyzoval Pandol. Etanol způ-
sobuje v experimentu oxidativní stres 
endoplazmatického retikula v acinár-
ních pankreatických buňkách, který 
je oslaben odpovědí unfolded protein 
zahrnující X-box vazebný protein. Při 
geneticky podmíněné redukci tohoto 
ochranného faktoru je poškození pan-

lory-Weissovu syndromu, 12,3 % pro 
pankreatitidu a 12,9 % pro abstinenční 
delirium. Z kontrolní skupiny 49 % ze-
mřelo z kardiální příčiny. Z 620 alkoho-
liků jen 50 (8 %) nevykazovalo jaterní 
postižení. Steatóza byla zjištěna u 62 % 
pitvaných, cirhóza u 30 %, akutní pan-
kreatitida u 5 %, chronická pankreati-
tida u 85 (14 %) a pankreatická fibróza 
u  39 %. Cenné je srovnání součas-
ného postižení obou orgánů rozdě-
lené do 4 kategorií podle závažnosti 
v tab. 4. V kontrolní skupině se cirhóza 
ani chronická pankreatitida nevyskytly. 
Autoři uzavírají, že koexistence jater-
ního a  pankreatického poškození je 
častější, než se obvykle uvádí, přičemž 
závažnost koreluje [11].

Recentně se souběhem obou orgá-
nových onemocnění zabývali španěl-
ští autoři. U 57 cirhotiků morfologické 
změny ve smyslu chronické pankreati-
tidy nebyly přítomny, u 5,3 % byl za-
znamenán diabetes mellitus a  u  7 % 
pozitivní elastázový test. U 53 nemoc-
ných s chronickou pankreatitidou byla 
cirhóza Child-Pugh B a  C přítomna 
u 5,7 % postižených [12].

Další typ studií se zabývá meta-
bolizmem a  genetikou. Metaboliz-
mus alkoholu ovlivňuje řada enzymů. 
Vedle alkoholdehydrogenázy-2 a alde-
hyddehydrogenázy-2 jimi jsou cyto-
chrom P450-2E1 a enzymy ovlivňující 
oxidativní stres glutation-S-transfe-
rázu-M1 a apolipoprotein E. Dalšími 
zvažovanými geny jsou gen pro α-14-
-antitrypsin, geny HLA, gen pro CFTR 
a geny hereditární pankreatitidy PRSS1 
a SPINK1 [13]. Německá studie proká-

Srovnání blížící se alespoň částečně 
záměru naší studie bylo v této dekádě 
publikováno v Japonsku. Ze 141 alko-
holiků 59 vykazovalo střední a pokro-
čilé známky chronické pankreatitidy 
a 17 střední a pokročilou jaterní dys-
funkci. Mezi oběma chorobami nebyl 
zjištěn rozdíl ve vzdělání a způsobu za-
městnání, závažnější kuřáctví bylo u cir-
hotiků, naopak příklon k  destilátům 
u chronické pankreatitidy. Choroby se 
nelišily ve věkové distribuci. Velmi po-
zoruhodné bylo zjištění, že výrazné po-
stižení obou orgánů stálo v  inverzní 
relaci, tj. z  68 nemocných s  normál-
ními či mírně změněnými pankrea-
tickými vývody byla jaterní dysfunkce 
stadia Child-Pugh B nebo C zjištěna 
u 17 (82,4 %), zatímco z 56 s pokro-
čilými změnami u 3 (17,6 %) postiže-
ných. Rozdíly v  genetických profilech 
alkoholdehydrogenázy-2 a aldehydde-
hydrogenázy-2 též nebyly významné. 
Autoři uzavírají, že k jednotlivým orgá-
novým postižením přispívají různé rizi-
kové faktory. Studii je třeba zmínit, ni-
koli analyzovat srovnáním s naší studií 
již proto, že skupina nemocných s  ja-
terní cirhózou byla málo početná [10].

Recentně byla publikována mi-
mořádně zajímavá studie pocháze-
jící z  Hamburku. Zahrnuje příčiny 
úmrtí a  sekční nálezy u  620 alkoho-
liků a  100  kontrol. 12,3 % zemřelo 
v důsledku alkoholové kardiomyopa-
tie, 32,9 % z jiné kardiální příčiny, 25 % 
v  přímé souvislosti s  alkoholizmem; 
z těchto opět 31 % pro krvácení z  jíc-
nových varixů a 17,4 % na otravu al-
koholem, 13 % pro krvácení při Mal-

Tab. 4. Jaterní/pankreatické poškození.

Játra kategorie žádné mírná steatóza
výrazná 
steatóza

cirhóza

n 50 157 230 183
Pankreas 
kategorie

žádné
akutní 

pankreatitida
fibróza

chronická 
pankreatitida

0 35 95 88 46
1 2 8 8 11
2 9 43 97 93
3 4 11 37 33
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kace) zabývalo marseillské pracoviště. 
Nemocní s  chronickou pankreatiti-
dou (n = 145) byli mladší než nemocní 
s jaterní cirhózou (n = 103; průměrný 
věk 41,92 vs 60,6 let). S použitím více-
četné logistické regresní analýzy bylo 
zjištěno, že kuřáctví je rizikovým fakto-
rem pouze u chronické pankreatitidy, 
kde navíc vede k manifestaci v mlad-
ším věku [27]. Žádná studie se neza-
bývala souběžnou virovou hepatitidou 
B či C, které vliv alkoholu potencují. 
V našem souboru byly u pankreatitidy 
běžné (9 %), u cirhotiků byly exkluziv-
ním faktorem.

Závěr
Je možné uzavřít, že sociobehaviorální 
souvislosti obou orgánových postižení 
se u našich nemocných liší. Chronická 
pankreatitida se příznačně vyskytuje 
u  nižších socioekonomických vrstev. 
Časnější je první kontakt s alkoholem 
i  rozvoj pravidelného abúzu, častější 
a časnější je kuřáctví. Společný výskyt 
obou onemocnění je výjimečný a  ne-
dochází k souběžné orgánové dekom-
penzaci. Dalo by se spekulovat o tom, 
že časný náraz uznávaných etiopatoge-
netických faktorů postihuje přednostně 
pankreas. Výjimečný souběh obou cho-
rob, zejména v pokročilé podobě, vzdo-
ruje všem známým hypotézám. Nekon-
zistentní výsledky jiných studií jsou 
podle našeho názoru ovlivněny meto-
dickými problémy – kritérii orgánového 
poškození a selekcí nemocných.

Žádná z nám dostupných studií ne-
korelovala přesně na dostatečném 
souboru nemocných kritéria morfolo-
gická, histologická a klinická. Podobně 
nepřesvědčivé jsou odlišnosti v  gene-
tických profilech.

Studie byla podpořena grantem IGA 177 

NS 10527-3.
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