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Souhrn: Uvod, cil studie: Zdravotni dtsledky alkoholizmu jsou rtiznorodé a zahrnuiji iroké spektrum poruch od mentélnich az po postizeni
rtiznych parenchymatéznich organt. Jednotlivi alkoholici se li3f, jak pokud jde o zplisob pozivani alkoholu, tak o charakter postizeni.
Cilem prospektivni studie bylo zmapovat zpiisob postizeni obou téchto organti v souvislosti s formou alkoholizmu, kufactvim a diet-
nimi vlivy. Metodika: Byla zvolena metoda prospektivni studie s dotaznikem zamé¥enym na alkoholizmus, kufactvi, dietu a Zivotni styl se
146 nemocnymi s jaterni cirhézou a chronickou pankreatitidou. Vysledky: Z 80 nemocnych s jaterni cirh6zou o pramérném véku 47,5 let
(23-60 let, SD 8,58) bylo 64 muzi a 16 (20 %) zen. Z 60 nemocnych s chronickou pankreatitidou o primérném véku 37,8 let (23-60 let,
SD 9,66) bylo 60 muztia 6 (9,1 %) Zen. Primérnd denni spotieba alkoholu byla u cirhézy 57,7 g, u pankreatitidy 63,7 g na den. Prvni kon-
takt s alkoholem ve véku do 15 let udalo 25,8 % nemocnych s pankreatitidou a 8,8 % cirhotiki. Obdobi nejvétdiho p¥ijmu alkoholu ve véku
do 30 let udalo 43,6 % nemocnych s pankreatitidou a 20,3 % cirhotikd. Rozdily v druhu alkoholu jsou statisticky vyznamné v konzumaci
piva, kterd pfevazovala u pankreatitidy. Ve véku do 15 let zacalo koutit 16,7 % nemocnych s pankreatitidou a 3,7 % cirhotik. Maturity
nedosdhlo 66,7 % nemocnych s pankreatitidou a 40 % cirhotikd, vysokoskolského vzdélani dosdhlo 9,1 % nemocnych s pankreatitidou
a 25 % cirhotikd. Cirhéza byla diagnostikovana u 11 (16,7 %) nemocnych s chronickou pankreatitidou. Ve vech pfipadech se jednalo
o funkéni postizeni Child-Pugh A, u 54,5 % doslo k dekompenzaci. U 72,7 % byla zjisténa portélni hypertenze, u 12 byla diagnostikovana
trombéza v. portae nebo v. lienalis. U 1 nemocného s chronickou pankreatitidou, jaterni cirhézou a trombézou v. portae doslo ke krva-
cenfi z gastroezofagedlnich varixt. Chronicka pankreatitida byla diagnostikovana u 2 (2,5 %) nemocnych s jatern{ cirhézou. Z komorbidit
byly u chronické pankreatitidy vyznamné ¢astéjsi chronickd obstrukéni choroba bronchopulmonalni a ischemicka choroba srde¢ni, na-
opak u cirhézy byly ¢astéjsi malignity. Zdvér: Sociobehaviordlni souvislosti obou pomérné béznych orgédnovych postizeni se u obou diagnéz
abuzu, ¢astéjsi a casnéjsi je kufdctvi. Spole¢ny vyskyt obou onemocnéni je vyjimecny a nedochézi k soubézné organové dekompenzaci.
Dalo by se spekulovat o tom, Ze ¢asny ndraz uznavanych etiopatogenetickych faktort postihuje pfednostné pankreas. Vyjimecny soubéh
obou chorob, zejména v pokro¢ilé podobé, vzdoruje vdem zndmym hypotézdm.

Kli¢ova slova: alkoholickd chronickd pankreatitida - alkoholicka jaterni cirhéza

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
(23-60years, 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.

Key words: alcoholic chronic pancreatitis - alcoholic liver cirrhosis
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Uvod

Alkoholizmus je nejtradi¢néjsi za-
vislosti evropské civilizace a v po-
slednich dekadach alkohol dobyva
i vSechna dosud nepostiZena teritoria.
Jeho zdravotni dusledky jsou rdzno-
rodé a zahrnuji Siroké spektrum po-
ruch od mentélnich az po postiZenf
raznych parenchymatéznich orgdnd.
Je zndmou skuteénosti, Ze se jednot-
livi alkoholici lidf, jak pokud jde o zp G-
sob pozivani alkoholu, tak o postiZen{
jednotlivych orgdnt. Na zdravotnim
stavu alkoholiki se mohou podilet
dalsi faktory, napt. dietnf vlivy a kou-
fenf, které alkoholizmus zpravidla do-
provazi. Vznik alkoholického posti-
Zeni i jeho daldi prabéh maze ovlivnit
genetika. V rdmci programu trans-
plantace jater v IKEM nds zaujalo né-
padné mélo ¢asté soucasné postizen(
jaterni cirhézou a chronickou pan-
kreatitidou. Cilem na3i prospektivni
studie bylo zmapovat zplisob posti-
Zeni téchto obou orgdnl v souvis-
losti s formou alkoholizmu, kuFactvim
a dietnimi zvyky.

Metodika

Prospektivné jsme vyplnili dotaznfk
zaméreny na alkoholizmus, kutac-
tvi, dietu a Zivotni styl se 146 nemoc-
nymi s jaterni cirhézou a chronic-
kou pankreatitidou. Dotaznik se délil
na ¢ast popisujici dietu, alkoholiz-

’

mus a kuFactvi, obecné zplsob Zivota
a préce a ¢ast charakterizujici onemoc-
néni. Konkrétné jsme se dotazovali na
vék prvniho kontaktu s alkoholem, vék
prvni opilosti, obdobi nejvy$siho pti-
jmu alkoholu a jeho druh, objem a po-
catek kutdctvi a zplsob stravovani.
K zisku informaci o dieté jsme pouzi-
vali nepfimé otdzky, které nesmérovaly
ke kalorickému zastoupeni jednotlivych
Zivin, ale ke zplisobu stravovani, pro-
toZe soudime, Ze na takto dotazované
zvyklosti je snazsf si vzpomenout. Pro-
toZe soucasné zdravotn{ obtiZe vyply-
vaji pfipadné z navykd v dalekém pred-
chorobf, kladli jsme stejné otazky na
obdobi pted 10, 20 a 30 lety. Celkem
jsme v obecné &asti polozili 21 otazek,
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Graf 1. Primérna spotteba alkoholu v g/den.
PA - chronicka pankreatitida, Cl - jaternf cirhéza

pFi¢emz u jednotlivych dotazl jsme na-
bizeli vybér ze 4-7 odpovédi. V &asti
specifické pro onemocnéni jater a pan-
kreatu jsme se dotazovali na pocatek
obtizi, jejich charakter, komplikace,
soucasny vyskyt druhého zvazovaného
organového postizeni a vyskyt relevant-
nich komorbidit. PoloZili jsme 20, resp.
22 otazek a nabizeli volbu z 2-11 od-

povédi. Jako kontrolni skupinu jsme
zvolili skupinu 190 kardiologickych ne-
mocnych bez znamek jaterniho ¢i pan-
kreatického postizenf. Studii schvalila
instituciondlni etickd komise. Vysledky
byly zpracovany metodami urcenf ab-
solutni a relativni ¢etnosti, %? testem
a v ptipadé ocekdvanych nizkych cet-
nosti Yatesovym testem.

15-16 let

pred 15. rokem *

W prvni kontakt s alkoholem Cl - m prvni kontakt s alkoholem PA
* statisticky vyznamny rozdil

17-18 let nad 19 let

Graf 2. Vék prvniho kontaktu s alkoholem.
PA - chronickd pankreatitida, Cl - jaterni cirhéza
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20-30let *

30-40 let

m C| =PA
* statisticky vyznamny rozdil

47,30 %

30-40 let

Graf 3. Obdobf nejvy3siho p¥ijmu alkoholu.
PA - chronickd pankreatitida, Cl - jaterni cirhéza

Vysledky

Soubor zahrnuje 80 nemocnych s jatern{
cirh6zou o primérném véku 47,5 roku
v dobé stanoveni diagnézy (23-60 let, SD
8,58), z nichz 64 bylo muzii a 16 (20 %)
Déle zahrnuje 66 nemocnych
s chronickou pankreatitidou o pramér-
ném véku v dobé stanoveni diagnézy
37,3 roku (23-60 let, SD 8,58), z nichz
60 bylo muz a 6 (9,1 %) Zen. Pramér-

zen.

nou dennf spotfebu alkoholu v dobé
konzumace u obou orgénovych posti-
Zen{ a obou pohlavi zndzorfiuje graf 1.
Vék prvniho kontaktu s alkoholem
znédzornuje graf 2. Cirhotici udévali
prvni kontakt se zpozdénim a rozdil
mezi alkoholickou cirhézou a chronic-
kou pankreatitidou ve vékové kategorii
do 15 let je statisticky vyznamny. Ob-
dobf nejvy3siho pFijmu alkoholu v jed-
notlivych Zivotnich dekddach znazor-
riuje graf 3. Statisticky je vyznamny

rozdil v zastoupeni obou orgdnovych
postizeni v nejmladsi a nejstarsi de-
kadé. Druh ptevazujiciho alkoholic-
kého ndpoje v obou skupinach ukazuje
tab. 1. Rozdily mezi obéma chorobami
jsou statisticky vyznamné v konzumaci
piva, kterd pfevaZzovala u pankreati-
tidy. Z cirhotikt koutilo 78,7 %, z ne-
mocnych s chronickou pankreatitidou
92,4 % dotazovanych. Rozdily v dobé
zahdjeni kutdctvi mezi obéma skupi-
nami ukazuje graf 4. Pocatek kufactvi
byl u jaterni cirhézy opozdén a rozdil
v nejmladsi vékové kategorii byl statis-
ticky vyznamny. Zastoupeni jednotli-
vych stuprit dosazeného vzdélani uka-
zuje graf 5. Rozdil v dosaZeni nejnizsiho
vzdélani bez maturity byl statisticky
vyznamny. Nacasovani pocatku ob-
tizi u obou orgdnovych postizeni uka-
zuje graf 6 a rozdily jsou pfesvédcivé ve
smyslu ¢asnéjsi manifestace chronické
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pankreatitidy. Charakter prvnich ob-
tizl u chronické pankreatitidy znazor-
fuje tab. 2. Vysoce prevazovaly ataky
bolesti. Diabetes mellitus se ndsledné
manifestoval u 42 (64 %) nemocnych.
Bilidrni obstrukce vedla k endosko-
pické, pfipadné transhepatélni drendzi
¢i k chirurgickému fesenf bilidrni ob-
strukce u 24 (36,4 %). U nikoho se na
nitrojaternich Zlu¢ovodech nerozvinul
obraz sklerozujici cholangitidy. Krvé-
ceni do travici trubice bylo prvnim pro-
jevem u 18,75 % nemocnych s jaternf
cirhézou. Cirhéza byla diagnostiko-
vana u 11 (16,7 %) nemocnych s chro-
nickou pankreatitidou. Ve viech pti-
padech se jednalo o funkéni postizeni
Child-Pugh A, nicméné u 6 (54,5 %)
doslo k dekompenzaci. U 8 (72,7 %)
byla zjisténa portalni hypertenze, u 12
byla diagnostikovdna trombéza v. por-
tae nebo v. lienalis. U 1 nemocného
s chronickou pankreatitidou, jaterni
cirhézou a trombdézou v. portae doslo
ke krvaceni z gastroezofagedlnich va-
rixd. U 5 nemocnych byl zjistén stav
po hepatitidé B, u jednoho chronicka
hepatitida B a u 3 chronicka hepati-
tida C. Chronickd pankreatitida byla
diagnostikovédna u 2 (2,5 %) nemoc-
nych s jaterni cirh6zou. Vyskyt vyznam-
nych komorbidit u obou organovych
postizeni ukazuje tab. 3. Vyznamné
Castéji se manifestovala chronickd ob-
strukéni choroba bronchopulmondlni
a ischemickd choroba srde¢ni u chro-
nické pankreatitidy, u jaternf cirhézy
naopak malignity. U 180 nemoc-
nych s nejvy$sim p¥ijmem alkoholu
v ramci preventivni studie MONICA
nebyl zaznamendn vyskyt jaternf
cirhézy ani chronické pankreatitidy.
V dotazniku tykajiciho se dietnich zvyk-

Tab. 1. Druh alkoholu.

Druh alkoholu
pivo
pivo + destilat

vino

*statisticky vyznamny rozdil

PA cl
35 (53 %)*
15 (24,2 %)
7 (10,6 %)

PA - chronickd pankreatitida, Cl - jaterni cirhéza

27 (33,7 %)*
10 (20 %)
16 (16,3 %)

Tab. 2. Charakter prvnich obtizi.

Charakter prvnich PA
obtizi

akutni bolest 45 (68,1 %)
dyspepsie 12 (21,2 %)
chronickd bolest 4 (18,1 %)

malabsorpce 10 (15,1 %)

PA - chronicka pankreatitida
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pred 15 rokem*  15-16 let 16-17 let

mCl

17-18 let 19-25 let nad 25 let

u PA
* statisticky vyznamny rozdil

Graf 4. Poéatek nikotinizmu.

PA - chronicka pankreatitida, Cl - jaternf cirhéza

66,70 %

bez maturity* stfedni s maturitou vysokoskolské
m C| =mPA
* statisticky vyznamny rozdil
Graf 5. Vzdélani.
PA - chronicka pankreatitida, Cl - jaternf cirhéza
Tab. 3. Komorbidity.
Komorbidity Cl
celkové vyskyt 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 - chronickd pankreatitida, Cl - jaterni cirh6za

i zi obé i or-
losti nebyly mezi obéma formami or
génového postiZzen{ ani kontroln{ sku-
pinou zaznamendny vyznamné rozdily.

Diskuze

IndividudIni vnimavost na alkohol
se neprojevuje pouze vV rozvoji zavis-
losti jako takové, ale také v charak-
teru postizeni. U obou orgdnovych
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onemocnéni dominovalo muzské po-
hlavi, u chronické pankreatitidy vyraz-
néji. Pomér mezi jednotlivymi pohla-
vimi neodpovida soucasnym tdajim
o konzumaci alkoholu, ale vzhledem
k latenci reflektuje stav pred vice lety,
kdy byly rozdily ve zvazovaném stylu Zi-
vota mezi obéma pohlavimi vyraznéjsi.
Udaje o pramérné denni konzumaci

alkoholu jsou jen hrubé orientaéni.
Jednak si musime byt védomi rozdild
v prabéhu celého obdobi konzumace
a v obdobf nejvyssiho pijmu, jednak
skute¢nosti, Ze vétsina postizenych pfi-
zné jen zlomek skute¢né spotreby. Nic-
méné rozdil mezi muzskym a Zenskym
pohlavim potvrzuje predpoklad Zenské
niz3i tolerance, pfipadné mensi prav-
domluvnosti. Mezi obéma pohlavimi je
zjevny posun ve vékové distribuci prv-
niho kontaktu ve smyslu ¢asnéjsi kon-
zumace u nasledné vzniklé chronické
pankreatitidy. Zkoumat podrobné sta-
tistickou vyznamnost pti rozdéleni do
dekdd se ndm jevi jako zavadéjici, pro-
toze rozdily jsou ovlivnény pravé zpa-
sobem stratifikace. Fenomén casnéjsi
konzumace u pankreatitidy viak lze
povaZovat za presvédcivy.

U obou organovych postiZeni preva-
Zuje preference piva, p¥ipadné s desti-
laty, pfed vinem. V souvislosti s druhem
alkoholu Ize spekulovat o pFic¢innych
souvislostech, naopak ponékud vétsi
obliba vina u cirhotikli maze reflek-
tovat pozdéjsi pocatek konzumace
u vzdélanostné vySe postavené skupiny
obyvatel s predpokladanymi vy$3imi
prjmy. U piva je tomu naopak. Ne-
vzdélani adolescenti patrné vinu nehol-
duji. KuFdctvi je tradi¢né s alkoholiz-
mem spojeno, odbornici na zavislosti
tvrdi, Ze se jej nezbavi ani ti, ktefi doka-
zali eliminovat alkoholizmus. Jeho &as-
téjSi vyskyt a Casnéjsi pocdtek u chro-
nické pankreatitidy koresponduje
s dal$imi postupné odkryvanymi socio-
behaviordlnimi rozdily u obou orgé-
novych postizeni. Nositelé obou one-
mocnéni se vyznamné li${ v parametru
dosazeného vzdélani. Rozdil v zakladni
vzdélanosti bez maturity je statisticky
vyznamny. Oba soubory se lisf ve véku
prvni manifestace. U chronické pan-
kreatitidy prvni manifestace casto
predchézela 35 letdm véku, u cirhézy
naopak ¢astd manifestace ve véku nad
50 let naznacuje, ze pred alkoholiz-
mem vék nechrdni. Latence je u obou
postizeni podobna, tento tidaj vzdy za-
visf na tom, zda manifestaci onemoc-
néni zvazujeme od prvni konzumace
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vibec, od prvni ebriety, ¢i od ptizna-
ného pravidelného abtzu. Soucasny
vyskyt obou orgdnovych postizeni
nebyl bézny. Castjii je vyskyt cirhézy
u prvotné diagnostikované pankreati-
tidy, na ¢emz se muaze podilet i chole-
stdza pri bilidrni obstrukci. U cirhézy
je soubézny vyskyt pankreatitidy zcela
vyjimeény. Vzdy se jednalo o relativné
nekomplikovand onemocnéni druhot-
ného organu. U zddného nemocného
s chronickou pankreatitidou a stend-
zou choledochu nedoslo k vzniku se-
kundérni bilidrni cirhézy s ndlezem na
Zlu¢ovodech identickym se sklerozu-
jici cholangitidou, jak viddme nap¥. po
postoperacnich stenézich Zlucovych
cest. Jen jeden z nemocnych s chronic-
kou pankreatitidou krvacel z jicnovych
varixd, u néj vdak kromé cirhézy byla
ptitomna trombdza portélniho Fecisté.
Pozoruhodnd je nasledujici zkusenost
z naseho pracovidté: ze 173 transplan-
tovanych pro alkoholickou jaternf
cirhézu vysetfenych CT byla pouze u 3
zjisténa chronickd pankreatitida. Vzdy
byla asymptomaticka.

Dosavadni tidaje o vztahu obou cho-
rob jsou znaéné nekonzistentni a lze je
rozdélit do nékolika kategorii. Epide-
miologické studie zjidtujici souvislosti
regiondlni a etnické a explicitné se za-
byvajici vyskytem alkoholickych orgé-
novych onemocnénf jsou jednim z vy-
chodisek, nicméné jsou vzdcné. Ve
Spojenych statech byl pomér jednot-
livych diagnéz vztazeny na 100 000
hospitalizaci v letech 1988-2004 n4-
sledujicf: akutni alkoholicka pankreati-
tida 49,2, chronicka pankreatitida 8,1,
akutni hepatitida 4,5 a jaternf cirhéza
13,7. Rozdil mezi muZi a Zenami byl vy-

7 .

znamnéjsi u jaternich onemocnénf{ nez
u pankreatickych. U afroameri¢ant byl
pomér vyskytu akutni a chronické pan-
kreatitidy 63,5 a 11,3, zatimco u bilych
29,6 a 5,1; hispanct 27,1 a 3,7; asiatl
12,8 a 1,4 aindidnt 15,5 a 2,3. Morta-
lita u viech diagnéz symetricky klesala,
nejvy$si zGistavala u jaterni cirhézy [1].

Etnické faktory zkoumd i dalsf studie
italskych a americkych epidemiologdi.
Ze 433 nemocnych s chronickou pan-
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Graf 6. Rozvoj obtizi.

PA - chronicka pankreatitida, Cl - jaternf{ cirhéza

kreatitidou a z 1 450 s jatern( cirh6zou
bylo 215 (50 %), resp. 333 (23 %) afro-
ameri¢an( a jejich pfichylnost k chro-
nické pankreatitidé byla potvrzena
v obou vzdalenych zemich a u obou
pohlavi [2].

Soubéh obou diagndz nebyl zjisto-
van. Dalsi typ studii se zabyvd disté
popisné soubéhem obou orgdnovych
postizeni. Uplatiuji se zobrazovacf
metody, funkéni testy, histologie zji3-
tovand biopsii a pitevn{ nélezy.

Studie star${ nez 20 let mohou byt
inspirujici, nicméné obtizné interpre-
tovatelné a ovétitelné, protoZe vychazi
ze zcela jiného prostiedi. Belgiéti au-
toti se zaméfili na autoptické nélezy
na pankreatu u 530 nemocnych al-
koholikd i nealkoholikd s rliznym ja-
ternim postizenim. Lipomatdza a di-
fuzni fibréza byla béznd u nealkoholikd
a vzristala s vékem. Kanalikuldrnf
zatky, fibréza a atrofie epitelu vyvodi
byly bézné u viech podskupin alko-
holikd, kalcifikujici pankreatitida viak
byla nalezena jen u 2 nemocnych [3].

Podobné byla zamétena i japonska
studie. U 33 nemocnych s chronickou
pankreatitidou byla pf¥i jaterni biop-
sii nejcastéj$im nalezem fibréza ¢i jen
minimdlni zdnétlivé zmény, cirhéza
byla vzadcnd. Pokrodilé jaterni posti-
Zeni nebylo v pfimé souvislosti s po-
krocilosti zmén na pankreatickych vy-
vodech a pankreatickych funkénich
testech [4].

Na pocatku 90. let minulého stoleti
zkoumali vzdjemné souvislosti portu-
galsti autoti. Zjistili snizeni sekre¢ni ka-

pacity pankreatu u 17,3 % nemocnych,
u 70 % nemocnych s jaterni cirhézou,
a naopak zdvazné zmény jaterniho pa-
renchymu u 18,7 % z 20 nemocnych
s chronickou pankreatitidou [5].

Ital$ti autofi zkoumali pankreato-
gram u 60 nemocnych s jaternf cirhé-
zou. Vyznamné zmény byly nalezeny
pouze u cirhézy alkoholické etiologie
(4 nemocni, 11,4 %) [6].

Gullo naopak zkoumal primarné ja-
terni postizeni u nemocnych operova-
nych pro chronickou pankreatitidu.
Signifikantni zmény zjistil u 28 z 50 ne-
mocnych (7 cirhéza, 11 alkoholickd
hepatitida, 6 extrahepatdlni chole-
staza atd.). U 3 cirhotik{ byly zjistény
jicnové varixy, u 2 se objevil ascites.
U cirhotikl bylo obdobi abtzu delsf
nez u nemocnych s chronickou pan-
kreatitidou bez vyznamné jatern{ léze
(27,6 vs 19,7 roku) [7].

Na zmény na pankreatickych vyvo-
dech u alkoholikdl cirhotikd se zamé-
fili autoti indické studie. Ze 46 posti-
Zenych alkoholickou jaternf chorobou
20 (43,47 %) vykazovalo zmény na
pankreatickych vyvodech pf#i ERCP,
z toho stfedné pokrocilych bylo 9 a vy-
razné pokrocily jeden nemocny. Au-
tofi uzaviraji, Ze soubéh obou one-
mocnénf je ¢asty, nicméné se nezminujf
o klinice [8]. Nékolik studii porovnava
ERCP a endoskopickou ultrasonogra-
fii a jedna uddvd vyskyt zmén ptiznac-
nych pro chronickou pankreatitidu
u 19 % cirhotikd jak pfi ERCP, tak EUS
a u daldich 25 % jen p¥i EUS, av3ak bez
progrese béhem 22 mésict [9].
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Tab. 4. Jaterni/pankreatické poskozeni.
Jatra kategorie zadné mirna steatéza vyraz’n 2 cirhéza
steatéza
n 50 157 230 183
Pankreas .o s . akutni , chronicka
. 24dné .. fibréza ..
kategorie pankreatitida pankreatitida
0 35 95 88 46
1 8 8 1
2 43 97 93
3 11 37 33

Srovndni blizici se alesporn c¢aste¢né
zaméru nasi studie bylo v této dekadé
publikovdno v Japonsku. Ze 141 alko-
holiki 59 vykazovalo stfedni a pokro-
¢ilé znamky chronické pankreatitidy
a 17 stiedni a pokrocilou jaterni dys-
funkci. Mezi obéma chorobami nebyl
zjistén rozdil ve vzdélani a zplsobu za-
éj8i kutractvi bylo u cir-
hotikd, naopak ptiklon k destilatim
u chronické pankreatitidy. Choroby se
nelidily ve vékové distribuci. Velmi po-
zoruhodné bylo zjistént, Ze vyrazné po-
stizeni obou organ( stdlo v inverzn{
relaci, tj. z 68 nemocnych s normal-
nimi ¢ mirné zménénymi pankrea-
tickymi vyvody byla jaterni dysfunkce
stadia Child-Pugh B nebo C zjisténa
u 17 (82,4 %), zatimco z 56 s pokro-
¢ilymi zménami u 3 (17,6 %) postize-
nych. Rozdily v genetickych profilech
alkoholdehydrogendzy-2 a aldehydde-
hydrogendzy-2 téz nebyly vyznamné.
Autofi uzaviraji, Ze k jednotlivym orga-
novym postizenim ptispivajf rdizné rizi-
kové faktory. Studii je treba zminit, ni-
koli analyzovat srovnanim s nasi studif
jiz proto, Zze skupina nemocnych s ja-
terni cirh6zou byla malo pocetnd [10].

Recentné byla publikovdna mi-
motadné zajimavd studie pochéze-
jici z Hamburku. Zahrnuje p¥iciny
umrti a sekéni nalezy u 620 alkoho-
likt a 100 kontrol. 12,3 % zemfelo
v dasledku alkoholové kardiomyopa-
tie, 32,9 % z jiné kardidlnfi p¥iciny, 25 %
v pfimé souvislosti s alkoholizmem;
z téchto opét 31 % pro krvacenf z jic-
novych varixd a 17,4 % na otravu al-
koholem, 13 % pro krvdceni pti Mal-
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lory-Weissovu syndromu, 12,3 % pro
pankreatitidu a 12,9 % pro abstinenéni
delirium. Z kontrolni skupiny 49 % ze-
melo z kardialn{ pFi¢iny. Z 620 alkoho-
likd jen 50 (8 %) nevykazovalo jaternf
postizeni. Steatéza byla zjisténa u 62 %
pitvanych, cirhéza u 30 %, akutni pan-
kreatitida u 5 %, chronickd pankreati-
tida u 85 (14 %) a pankreaticka fibréza
u 39 %. Cenné je srovnani soucas-
ného postiZzeni obou organi rozdé-
lené do 4 kategorii podle zavaznosti
v tab. 4.V kontroln{ skupiné se cirh6za
ani chronicka pankreatitida nevyskytly.
Autofi uzaviraji, Ze koexistence jater-
niho a pankreatického poskozeni je
Castéjsi, nez se obvykle uvadi, pFicemz
zavaznost koreluje [11].

Recentné se soubéhem obou orgé-
novych onemocnén{ zabyvali $panél-
8ti autoti. U 57 cirhotik morfologické
zmény ve smyslu chronické pankreati-
tidy nebyly p¥itomny, u 5,3 % byl za-
znamendan diabetes mellitus a u 7 %
pozitivn{ elastazovy test. U 53 nemoc-
nych s chronickou pankreatitidou byla
cirhéza Child-Pugh B a C pFitomna
u 5,7 % postizenych [12].

Daldi typ studii se zabyvd meta-
bolizmem a genetikou. Metaboliz-
mus alkoholu ovliviiuje fada enzymd.
Vedle alkoholdehydrogendzy-2 a alde-
hyddehydrogenazy-2 jimi jsou cyto-
chrom P450-2E1 a enzymy ovliviiujici
oxidativni stres glutation-S-transfe-
rdzu-M1 a apolipoprotein E. Dal3imi
zvazovanymi geny jsou gen pro 0-14-
-antitrypsin, geny HLA, gen pro CFTR
a geny hereditarni pankreatitidy PRSS1
a SPINKT [13]. Némecka studie proka-

zala souvislost jaternf cirhézy s geno-
typem ADH3*2/*2 a s ADH2*1/*1.
U chronické pankreatitidy tato souvis-
lost prokazana nebyla, podobné se po-
lymorfizmy dalSich gent ukézaly jako
nevyznamné [14].

V bioaktivaci a detoxikaci fady xeno-
biotik véetné slozek alkoholickych na-
pojt se uplatriuji glutatione-S-trans-
ferdza a cytochrom P450, které byly
zkoumany v brazilské studii ¢&itajici
65 nemocnych s jaterni cirhézou, 14
s chronickou pankreatitidou a 41 alko-
holik(i bez organovych postiZeni. Zjis-
tény byly souvislosti genotypu Val/Val
GSTP1 s chronickou pankreatitidou
a m2/m2 CYP1A1 genotypu s jatern{
cirhézou [15]. Geneticky polymorfiz-
mus alkoholdehydrogendzy-3 u ja-
terni cirhdzy a chronické pankreatitidy
byl zkouman v polské studii. Byl na-
znaden protektivni vyznam genotypu
ADH3*2/ADH3*2, ktery byl castéjsi
u alkoholik& bez organového postizenf
nez u chronické pankreatitidy [16].
Némecti autofi se soustredili na objem
erytrocytdl (makrocytézu) jako marker
abuzu alkoholu a jeho souvislost s ge-
notypem aldehyddehydrogenazy-1C.
Mezi jednotlivymi klinickymi jednot-
kami - chronickou pankreatitidou,
karcinomem jicnu a jaterni cirhézou
v8ak nezaznamenali vyznamné rozdily
(celkem 510 nemocnych) [17].

Role oxidativniho stresu u chronické
pankreatitidy byla zkoumdna v jiné
polské studii. Zjistili, Ze oxidativni stres
definovany jako dysbalance mezi pro-
oxidativni a antioxidativni aktivitou
byl vy88i u chronické pankreatitidy nez
u jaterni cirhdézy a nejvy3si byl u ne-
mocnych s pF¥tomnosti obou orgéno-
vych poskozeni [18].

Vysledky recentnich studii zabyva-
jicich se problematikou oxidativniho
stresu analyzoval Pandol. Etanol zpd-
sobuje v experimentu oxidativni stres
endoplazmatického retikula v acinar-
nich pankreatickych burkach, ktery
je oslaben odpovédi unfolded protein
zahrnujici X-box vazebny protein. PFi
geneticky podminéné redukci tohoto
ochranného faktoru je poskozenf pan-
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kreatu alkoholem vétsi. Hypotetickd
humanni souvislost se nabizi [19].

Mutace genu kationického genu
jsou pfi¢inou hereditarni chronické
pankreatitidy, podle studie z Lipska se
v8ak u alkoholické pankreatitidy neu-
platriuji [20]. Podobné nepresvédcivé
vyznély studie zkoumajici mutace VFTR
genu a SPINKT genu, které, i kdyZ jsou
u alkoholickych pankreatitid ponékud
Castéjsi nez u normalni populace, zvy-
Senou citlivost pankreatu na alkohol
vyznamné nepusobi [21].

Daldi studie se zabyvajf nutri¢nimi
souvislostmi. Jiz historické francouzské
studie zjistily u chronické pankreati-
tidy vyznamné vétsi pfijem proteind
a tukd. Usuzovalo se, Ze dasledkem
muiZe byt vétsi koncentrace pankrea-
tickych enzym( v sekretu a z toho vy-
plyvajici precipitace v pankreatickych
vyvodech [22-24].

Tyto predpoklady nepotvrdila balti-
morska studie, kde u alkoholiki s ja-
ternim i pankreatickym postizenim ¢i-
nila potrava pfiblizné 50 % veskerého
kalorického pFijmu a proteinovy a tu-
kovy exces u chronické pankreatitidy
podobny tdajlim z Francie nebyl pro-
kdzan. Opét se potvrdila vétsi citli-
vost (mensi dennf pfijem) na alkohol
u zen [25].

Podobné vyznéla daldi studie z oblasti
New York, pti niz byl pfijem tukt a pro-
teind jak u chronické pankreatitidy, tak
u cirhdzy proti priiméru u zdravych tre-
tinovy, resp. poloviéni. Priimérny vék
nemocnych s chronickou pankreati-
tidou byl 37, s jaternf cirhézou 50 let.
Z pitevnich sekci u 28 nemocnych byl
soubéh obou orgdnovych postiZeni za-
znamendn u 36 % zemfelych [26].

Nutno podotknout, Ze nutri¢ni stu-
die pracovaly s jinymi dotazniky nez
studie nase. NaSe otdzky sméfuji do
vzdaleného ptedchorobi a zamétuji
se na udaje nep¥imé, nicméné vypo-
védni, s vétsi pravdépodobnosti, Ze si
na vzddlené ndvyky tazany takto lépe
vzpomene.

Vlivem kufédctvi u obou orgdnovych
onemocnéni se v obsdhlé a metodicky

kvalitnf studii (vzhledem k dobé publi-
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kace) zabyvalo marseillské pracovisté.
Nemocni s chronickou pankreatiti-
dou (n = 145) byli mladsi nez nemocnf
s jaterni cirhézou (n = 103; primérny
vék 41,92 vs 60,6 let). S pouZitim vice-
¢etné logistické regresni analyzy bylo
zZjisténo, Ze kutactvi je rizikovym fakto-
rem pouze u chronické pankreatitidy,
kde navic vede k manifestaci v mlad-
§im véku [27]. Zadn4 studie se neza-
byvala soubéZnou virovou hepatitidou
B ¢i C, které vliv alkoholu potencujf.
V nasem souboru byly u pankreatitidy
bézné (9 %), u cirhotikl byly exkluziv-
nim faktorem.

Zavér

Je mozné uzavtit, ze sociobehaviordlni
souvislosti obou organovych postizen{
se u nasich nemocnych lisi. Chronickd
pankreatitida se pfizna¢né vyskytuje
u niz8ich socioekonomickych vrstev.
Casnéjsi je prvni kontakt s alkoholem
i rozvoj pravidelného ablzu, ¢astéjsf
a ¢asnéjsi je kutdctvi. Spoleény vyskyt
obou onemocnénf je vyjimeény a ne-
dochazi k soubézné organové dekom-
penzaci. Dalo by se spekulovat o tom,
Ze ¢asny naraz uzndvanych etiopatoge-
netickych faktord postihuje ptednostné
pankreas. Vyjimeény soubéh obou cho-
rob, zejména v pokrocilé podobé, vzdo-
ruje véem zndmym hypotézam. Nekon-
zistentni vysledky jinych studif jsou
podle naseho nazoru ovlivnény meto-
dickymi problémy - kritérii organového
poskozeni a selekci nemocnych.

Zadna z nam dostupnych studif ne-
korelovala ptesné na dostatec¢ném
souboru nemocnych kritéria morfolo-
gicka, histologickd a klinicka. Podobné
nepfesvédcivé jsou odlidnosti v gene-

tickych profilech.

Studie byla podpotena grantem IGA 177
NS 10527-3.
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