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Slinivka bfisni je Zivotné dllezity organ plnici jak exokrinni, tak endokrinni funkci. Exokrinni ¢ast je zodpovédna za produk-
ci travicich enzym, které se uvoliuji do duodena, zatimco endokrinni ¢ast zahrnuje ostrivky Langerhansovych bunék,
které produkuji hormony, jako je inzulin, glukagon a somatostatin. Ackoli jsou tyto dvé ¢asti funk¢né odlisné, existuje mezi
nimi neustdld vzajemna interakce. Naruseni této drahy mize vést k onemocnénim. Nadory ¢i zanéty slinivky, traumata
a chirurgické zakroky mohou vést k sekundarnimu diabetu. Pokud inzult zarover poskodi aciny i ostravky pankreatu do-
jde k rozvoji exokrinni i endokrinni insuficience. U pacientl s diabetem je pankreaticka exokrinni insuficience velmi ¢asta,
presto je malo zndmo o souvislostech vzniku mezi nimi. Cilem tohoto prehledového ¢lanku je poskytnout ¢tenafi prehled
o fyziologii pankreatu, shrnout patofyziologii a diagnostiku pankreatické exokrinni nedostate¢nosti a zaméfit se na mozné
vztahy mezi exokrinni pankreatickou insuficienci a diabetem.

Klicova slova: diabetes mellitus, fyziologie pankreatu, interakce, chronicka pankreatitida, pankreaticka endokrinni insuficience,
pankreaticka exokrinni insuficience.

Possible clinical interactions beteween the exocrine and endocrine pankreas functions

Pancreas is a vital organ fulfilling both exocrine and endocrine functions. The exocrine part is responsible for the production
of digestive enzymes that are released into duodenum, while the endocrine part includes islets of Langerhans cells that
produce hormones such as insulin, glucagon and somatostatin. Although these two parts are functionally distinct, there is
a constant interaction between them. Disruption of this pathway can lead to a development of various diseases. Tumors or
inflammation of the pancreas, trauma and surgery can lead to a secondary diabetes. If the insult simultaneously damages the
acini and pancreatic islets, both exocrine and endocrine insufficiency will develop. Pancreatic exocrine insufficiency is very
common in patients with diabetes, yet little is known about the association between these two units. The aim of this review
article is to provide an overview of a pancreatic physiology, to summarize the pathophysiology and diagnostics of pancreatic
exocrine insufficiency, and to focus on a possible relationships between exocrine pancreatic insufficiency and diabetes mellitus.

Key words: diabetes mellitus, pankreas physiology, interactions, chronic pancreatitis, pancreatic exokrine insufficiency,
pancreatic endocrine insufficiency.
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Uvod

Pankreas je jednim z kli¢ovych orgdnt traviciho systému a meta-
bolismu. M& zasadni podil v procesu traveni a regulaci hladiny sérové
glukdzy, resp. splanchnické sekrece (1). Anatomické poméry vyvodného
systému pankreatu byly popsény jiz v roce 1642 Johanem Wirsungem,
nasledovéany nélezy Abrahama Vatera a Giovaniho Santoriniho, to vie
kolem roku 1700. AZ v 19. stoleti bylo blize popsano fungovani pankre-
atu fadou védcl. Claude Bernard v roce 1850 vyslovil hypotézu o roli
slinivky v procesu travenia az v roce 1890 Paul Langerhans identifikoval
Langerhansovy ostrlvky a vyslovil hypotézu o Uloze pankreatu pfi
diabetu (DM) (2). Pankreas ma dve hlavni funkce zahrnujici jak exokrinni
sekreci travicich enzym, tak endokrinni sekreci hormon(. Tato dua-
lita je zdsadni pro udrZeni homeostazy organismu. Interakce probiha
prostrednictvim rliznych mechanism, jako jsou parakrinni signaly,
hormonalni regulace a nervova kontrola. Napfiklad inzulin ovliviiuje
¢innost exokrinniho pankreatu tim, Ze moduluje sekreci travicich en-
zymU, zatimco trdvici enzymy a jejich prekurzory mohou mit vliv na
endokrinnf funkci. Studium téchto interakci hraje ve vyzkumu pankre-
atu stale vyznamnou roli, nebot miZze pomoci pochopit mechanismy
vzniku fady patologickych procesd a vzniku onemocnéni.

Fyziologie a crosstalk mezi endo a exokrinnim
pankreatem

Pankreas je organ, ktery zodpovida za produkci a sekreci travicich
enzymd, jako je pankreatickd amylaza, nukledzy, lipdza a protedzy,
tj. trypsinogen nebo trypsin, produkovanych v neaktivni formé jako
zymogenni granula. Liberalizaci téchto plsobkd z acinadrnich bunék
pankreatu indukuji enterohormony cholecystokinin a sekretin (3, 4).
Pankreatickd sekrece je spusténa mechanismem tzv. cefalické a gastrické
faze trdveni (5). Zatimco Casna faze traveni je vazana na fazi luminainf,
pozdéji nastupujici faze pankreatické sekrece je vazana na liberalizaci
enterohormonu cholecystokininu a neuroendokrinnich hormond.
Sekrece cholecystokininu je indukovana kontaktem mukdézy tenkého
stfeva s intralumindlni pfitomnosti mastnych kyselin, aminokyselin
a kyselého zaludec¢niho chymu. Cholecystokinin aktivuje nervus va-
qus, ktery vede k degranulaci zymogennich granul acinarnich bunék
prostfednictvim cholinergni stimulace (6). Vyznamnou roli v procesu
trdveni ma existence vagalniho enteropankreatického reflexu. Ten ak-
tivuje postganglionické neurony, hrajici vyznamnou roli jako spoustéci
faktor acinarni pankreatické sekrece (7).

Kromé exokrinni sekrece ma pankreas vyznamnou roli také v en-
dogenni produkci fady latek podilejicich se na homeostaze krevniho
cukru. Endokrinni pankreas obsahuje pét typU bunék (alfa, beta, delta,
gama a epsilon). Pfiblizné 75 % z téchto bunék tvofi beta bunky, zod-
povidajici za produkci inzulinu a amylinu (8). Glukagon produkuji burky
alfa, somatostatin bunky delta, p-polypeptid je produkovan gama buri-
kami. Ghrelin, hormon hladu, je secernovan epsilon burikami. Inzulin
a glukagon majf zésadni efekt na homeostazu glukdzy. Inzulin vede
ke konverzi krevni glukdzy na mastné kyseliny, procesem oznacenym
jako lipogeneze. Glukagon, antagonista inzulinu, zvysuje glykemii
Stépenim zasobniho glykogenu zpét na glukdzu, pfitom sympaticky
nervovy systém je stimuldtorem jeho liberalizace. Dne3ni medicina se
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pfi celosvétové pandemii obezity soustfedi na porozuméni vztahl mezi
endokrinnimi a exokrinnimi funkcemi pankreatu a jejich vlivu na nemoci,
jako je diabetes mellitus nebo exokrinni pankreaticka insuficience (EPI).
Exokrinnf tkan pankreatu zahrnuje acindrni bunky a duktalnf sys-
tém. Vylucuje trvici enzymy s bikarbondty a jsou ovlivnény rliznymi
hormony, uvolnénymi endokrinnim pankreatem. Inzulin pUsobi jako
troficky faktor na acinarni epitel, stimulujici jak syntézu, tak sekreci
amyldzy. Efekt pankreatického polypeptidu, ghrelinu a somatostatinu
na pankreatickou sekreci jsou prostudovany méné, ale zda se, Ze mohou
byt ¢initeli s opacnym efektem (9, 10). U¢inek glukagonu na acinarni
bunky do zna¢né miry zavisi na délce trvani a fazi traveni. Glukagon ma
stimulacni pankreaticky efekt béhem obdobi sytosti, ale inhibi¢ni efekt
v obdobi la¢néni. U diabetikd s inzulinovou deficienci, kde je hladina
glukagonu chronicky zvysena, dochézi nasledné k acinarni atrofii (8).
Dal$im moznym mistem mechanismu, kde dochazi k interakci mezi
exokrinni a endokrinni ¢asti pankreatu, jsou dle experimentalnich mo-
dell Langerhansovy ostrlvky, které jsou rozptyleny v celém pankreatu.
Anatomicky se krevni tok a toxické latky nejprve dostanou k ostrvkam,
a teprve potom k exokrinni ¢asti slinivky bfisni. Pfedpoklada se proto,
Ze by ostrdvky mohly regulovat expozici exokrinnich bunék vaci ne-
gativnim metabolickym a stresovym faktorlm, které se pak podilejf
na vzniku chronické inflamace nebo vzniku nadorového bujenf (11, 12).
Regulace funkci endokrinniho pankreatu je ovliviiovéna parakrinni
stimulaci z traviciho traktu. Trdveni potravy vede k sekreci fady peptid(,
vcetné inkretinovych hormond, jako je glucose-dependent polypeptid
(GIP) a glucagon-like peptide 1 (GLP-1) (13). Oba hormony jsou uvol-
novany ze sliznice tenkého stfeva a stimuluji funkci pankreatickych
beta-bunék. GLP-1 je secernovan bifazicky, kdy po stravé bohaté na
sacharidy, tuky a aminokyseliny dochézi za 10-15 min k prvé sekre¢ni
fazi. Druhd sekre¢ni faze nastava zhruba o 30-60 minut pozdéji. GLP-1
podporuje uvolnéniinzulinu v reakci na zvysenou glykemii tim, Ze stimu-
luje beta buriky, kromé toho dochdzi ke stimulaci a sekreci glukagonu
a somsatostatinu (14). GLP-1 indukuje proliferaci acinarnich bunék, coz
vede ke zvysené sekreci pankreatickych enzymt amyldzy a lipazy (15).
GLP-1 hraje roli v regulaci chuti k jidlu a pocitu sytosti, a proto je jeho
aktivace spojena s Ubytkem hmotnosti (16). Studie Knopa a kol. popi-
suje pfimy vliv substitu¢ni pankreatické terapie na pfijem Zivin, které

nasledné ovliviuji sekreci inkretint (GIP, GLP-1) (17).

Exokrinni pankreaticka insuficience

Exokrinni pankreatickd insuficience (EPI) je vysledny stav v disledku
poskozenf exokrinnf struktury Zldzy charakterizovany poklesem sekrece
travicich enzym(, coZ vede k narusenti traveni (maldigesci) a ndslednym
nutri¢nim deficitdm. Nedostate¢nd zevni pankreaticka sekrece je pfi-
znakem fady onemocnéni slinivky bfisni (Tab. 1).

Jedna z nejcastéjsich pricin EPI je pokrocild forma chronické pan-
kreatitidy (v¢. jejtho podtypu — autoimunitni IgG4 pankreatitidy), dale
obstrukce hlavniho pankreatického vyvodu (pankreatickou litidzou,
ale i malignim procesem v oblasti Vaterovy papily), stavy kdy dochazf
k inaktivaci labilnich travicich enzymd pfi vyrazném snizeni pH (napt.
u Zollinger-Elisonova syndromu), nebo anomadlie pankreatického vy-
vodu (napf. pancreas divisum) (18, 19, 20). Kromé primarnich pankrea-
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Tab. 1. Piiciny pankreatické exokrinni insuficience

Redukce/ztrata parenchymu

B Resekeni vykony

W Té7ké chronicka pankreatitida
W Cysticka fibréza

B Pankreaticky karcinom

Inhibice/inaktivace pankreatické sekrece

B Obstrukce hlavniho pankreatického vyvodu (karcinom, lithidza)
B Celiakie, IBD, DM, Zollinger-Elisonoviv syndrom
B Postprandidlnf asynchronie (syndrom kratkého stfeva)

Tab. 2. Klinické piznaky exokrinni pankreatické insuficience

Klinické pfiznaky exokrinni pankreatické insuficience

B Travici symptomy: steatorea, prdjmy, nadymani, flatulence

B Nutri¢ni deficit: Ubytek hmotnosti, sarkopenie

B Deficit vitamind rozpustnych v tucich (A, D, E, K) a stopovych prvkd (Zn, Se)
B Metabolické poruchy — kostnf zmény - osteopordéza

tickych pricin je tfeba zminit také extrapankreatické faktory jako jsou
resekeni chirurgické vykony na pankreatu a jeho vyvodném systému,
autoimunitni systémové nemoci (Sjogrendv syndrom, idiopatické
stfevni zanéty) a nékteré infekce (HIV) (21, 22, 23, 24, 25). Vyznamnym
rizikovym faktorem indukce zevni pankreatické nedostate¢nosti je
koufen( s prevalenci az 20 % EPI (26).

Exokrinni pankreaticka insuficience a diabetes
mellitus

Jednim z nejcastéjsich extrapankreatickych stavli spojenych s exo-
krinni pankreatickou nedostate¢nosti je pfitomnost obou typd diabetu
(20). Pfitomnost pankreatického onemocnéni, pfedevsim chronické
pankreatitidy, je spojena s rozvojem diabetu typu 3c, ozna¢ovaného
jako pankreatogenni diabetes. Tato forma diabetu je charakterizovana
spole¢nym poskozenim exokrinniho a endokrinniho pankreatického
systému (27). Rodriguez-Calvo a kol. vysetfili vzorky pankreatu u nemoc-
nych s DM 1.a 2. typu a osob bez onemocnéni diabetu, avsak s pozitivi-
tou protilatek proti pankreatickym ostrlivklm (28). Nalezli vyznamnou
rozdilnost piitomnosti CD8+ infiltratd mezi kontrolni skupinou zdravych
jedincd a skupinou diabetik{. Skupina osob bez diabetu s pozitivnimi
protilatkami méla vyznamnou pfitomnost bunék s pozitivitou CD4
a CD11¢, coZz mlze svédcit o roli této bunécné populace v ¢asnych
stadiich onemocnéni. Typickymi znaky, které souvisi s ¢asnym zacatkem
diabetu, je snizenf inzulinové kapacity spolu s prolongaci trvanf diabetu.
Spole¢né s neurologickymi a vaskuldrnimi konsekvencemi jsou typické
zejména pro DM 1. typu a vedou ke vzniku exokrinnf pankreatické ne-
dostatecnosti (29). Pankreatickd exokrinni nedostate¢nost se projevuje
prdjmy, nadymanim, pfelévanim obsahu stfev, nahle vzniklou bfisn{
bolesti a ztratou télesné vahy (30). U pacientl s diabetem mellitus je
EPI diagnostikovana Casto, coz naznacuje Uzké propojenf mezi témito
dvéma systémy. DM 1. typu ale pouze sdm jako takovy nenf pficinou
EPI a je nutnd pfitomnost dalsich indukujicich faktor(. Standardni me-
todou hodnoceni exokrinni pankreatické funkce je stanoveni fekalnf
elastdzy. Jeji snizeni u pacientl s DM 1. typu je popisovano aZ u tfetiny
z nich (34 %) (31, 32, 33). Prevalence vyznamné exokrinni pankreatické
nedostatecnosti u DM 2. typu je nizs, je udavana v 20 % (31). Dle studie
Lindkvista a kol. je u diabetikd 2. typu prevalence tézké formy exokrinni

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

PREHLEDOVE CLANKY | E3

Mozné klinické vztahy mezi exokrinni a endokrinni pankreatickou funkcf

nedostatecnosti 5,2 %, stiedné tézkd forma byla identifikovana v 4,9 %
(22). Prospektivni studie Hardta a kol. taktéz nalezla z celkového poctu
1231 diabetikl 2. typu EPI'u 1/3 z nich (34). Zajimavy je pfitom nélez, ze
neexistuje vyznamnéjsf asociace mezi vznikem EPI a trvanim onemoc-
nénfaléc¢bou inzulinem. Lze tedy pfedpoklddat i dalsi faktory vedouci
ke vzniku exokrinn{ pankreatické nedostatecnosti.

Predpoklada se také souvislost karcinomu pankreatu a pacientd
s diabetem mellitus. Vysledky metaanalyz ukazuiji, ze riziko vzniku kar-
cinomu pankreatu je u diabetikd pfiblizné dvojnasobné (35, 36). Vyskyt
karcinomu souvisi s délkou trvani diabetu. U pacientl s dlouhodobé
diagnostikovanym diabetem 2. typu je diabetes povazovan za rizikovy
faktor (mitogennf Ucinek inzulinu a IGF-1), ktery mdze prispét k rozvoji
nadoru. Na druhou stranu pokud se diabetes objevi nahle a trva kratkou
dobu (obvykle do dvou let od Zjisténi poruchy metabolismu glukdzy),
m0ze byt prvnim pfiznakem probihajiciho maligniho procesu (byla
popsana zvysena exprese adrenomedullinu u pacientl s karcinomem
slinivky zpUsobujici inzulinovou rezistenci u 3 bunék) (37). Vyzkumy
naznacuji, Ze diabetes jako pfiznak karcinomu pankreatu Ize pozorovat
az u pfiblizné poloviny pacientt. Vzhledem k tomu, Ze zatim nemame
spolehlivé markery v¢asné diagnostiky karcinomu pankreatu, by nas
mély tyto zmény v hladindch glykemie navést k dalSimu dosetfeni paci-
enta (EUS, MR pankreatu), zejména pokud se diabetes objevi ne¢ekané
u 0s0b bez predchozi rodinné anamnézy ¢i jinych rizikovych faktord.

Diagnostika exokrinni pankreatické insuficience

V praxi nejpouzivanéjsi metoda k diagnostice EPI je stanoveni fekaIni
elastazy s korelacf s klinickymi symptomy (Tab. 2). Test je jednoduchy,
dostupny, ale méné citlivy u ¢asnych nebo lehkych forem onemocnénti.
Elastdza pod 200 ug/g stolice znaci pankreatickou insuficienci, pod
100 ug tézkou insuficienci. (1) Mezi dalsi testy patii méfeni pankreatic-
kych enzyma po stimulaci sekretinem, stanovenf koeficientu tukové
absorpce (hodnoti se pomér mezi pfijatym a vylou¢enym tukem béhem
sbéru stolice), dechové testy s mixovanymi triglyceridy. Tyto testy pro
svou slozitost a ndkladnost nejsou pfilis v bézné praxi rozsifené. Obecné
plati, ze senzitivita vétsiny testl je nizkd u lehkych forem onemocnént,
coz omezuje moznost zlepseni ¢asné (obtizné) diagnostiky kauzalni
pficiny onemocnénf (chronickd pankreatitida). Zobrazovaci metody na
pankreas nemohou diagnostikovat EPI, ale mohou pomoci identifikovat
primarni onemocnénf pankreatu vedouci k insuficienci.
EPI a koincidence s dalSimi onemocnénimi

Rada studif popisuje, Ze incidience t&zké exokrinni pankreatické
nedostatecnosti (fekdIni elastdza < 100) u diabetu se pohybuje v rozmezi
12-21 %. Praveé tyto tézké formy EPI jsou spojeny s vyznamnou poru-
chou traveni tukd a vstfebavanim predevsim liposolubilnich vitaming.
PFitom platf, Ze nedostate¢na sekrece pankreatickych travicich enzymd
je vzdy spojena se symptomy exokrinni pankreatické nedostatec¢nosti,
napt. steatoreou (31-33). Vyznamny je pokles sérovych hladin vitamind
A, E, D, K(38).V této souvislosti je prokdzan u nemocnych s chronickou
pankreatitidou a souc¢asnou EPI ¢astejsi vyskyt osteopordzy a osteo-
penie. Rada studif pfitom jasné prokézala nizkou hladinu vitaminu D
u nemocnych s chronickou pankreatitidou (38, 39). Pravidelné kontroly
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pomoci denzitometrie jsou proto nutnou soucasti depistdZe pacientd
s EPI. Exokrinnf pankreatickd nedostate¢nost je stavem, ktery Ize oznacit
jako zavazny zdravotni problém. Studie Ma a kol. popisuje spojitost
EPI'u kriticky nemocnych pacientd na JIP s jejich horsim pribéhem
onemocnéni zpdsobenym malnutrici a v kone¢ném vysledku jejich
vys$si riziko mortality (40).

Terapie exokrinni pankreatické insuficience

Péce o pacienty s EPI vyzaduje komplexni pristup (Obr. 1). Pfi potvr-
zenf EPI je indikovana pankreatickd suplementace. Produkty s pankre-
atinem se ziskdvaji z veprovych tkani. Nejefektivnéjsi stran vstrebavani
jsou kapsle s obsahem mikrocastic (cca 1,2 mm velké) tzv. enteric-coated
s postupnou fizenou formou uvolnéni enzymd v duodenu. Obsah travi-
cich enzym (amylazy, lipdzy a protedz) v 1 kapsli je udavan v jednotkach
(V). Zahajovaci substitu¢ni davka enzymd je cisté empiricka. Podavé se
s kazdym jidlem. K hlavnim jidlm 50000 j. lipdzy, pfi ostatnich mensich
jidlech polovi¢ni davku (41). Enzymy je nutné uzivat soubézné s jidlem
nebo ihned po ném. Tobolky se maji polykat celé, nerozdrcené, s dosta-
te¢nym mnozstvim tekutiny. V pfipadé potiZi s polykdnim Ize tobolky
opatrné oteviit a zamichat do jidla ¢i ndpoje s kyselym pH < 5,5 (jogurt,
pomerancova stava). Naopak enterosolventni tobolky se nedoporucuijf
drtit a michat s vodou, mlékem ¢i horkym jidlem. To vie mUZe narusit
ochranny enterosolventni obal a zpdsobit pfed¢asné uvolnéni enzyma
a jejich neucinnost. Vedle substituce enzymd napoméha traveni dietni
reZimové opatfeni. Lépe tolerovany je ¢astéjsi pfijem mensich objemd
porci. Naopak diety s velmi nizkym obsahem tukl se nedoporucuji pro
riziko rozvoje malnutrice a s nf spojenych komplikaci. Nasi Uspésnost
lécby EPI bychom méli v ¢ase opakované vyhodnocovat na zakladé
zlepSeni klinickych obtizi (véhovy nardst — BMI, redukce GIT symptomd,
zmeéna kostni denzity, celkové zlepseni kvality Zivota).

Zaveér

Endokrinnf funkce slinivky bfisni mé Uzkou vazbu na funkci exo-
krinnf. U vyznamné ¢asti pacientl s diabetem (asi 50 % u DM 1. typu
a 30 % s DM 2. typu) je pfitomna exokrinn{ pankreatickd insuficience.
Tento stav je ¢astéjsi u osob s delsim trvanim pankreatického onemoc-
néni a u pacientd s nedostate¢nou kontrolou hodnot krevniho cukru.
Autoimunitni procesy a chronicky zanét mohou pfispivat k naruseni
exokrinni sekrece, coz vede k maldigesci a dalsim metabolickym pro-
blémim. Obecné je pfitomnost EPI spojovana s vyssim rizikem vzniku
celé fady dalich zavaznych onemocnéni, jako je osteopordza (s rizikem
kostnich zlomenin), snizeni koagula¢nich faktord, zmény metabolismu
bilkovin. Spravnd ¢asna diagndza a lé¢ba EPI, zahrnujici suplementaci
enzym a dietni opatfeni, mohou vyrazné zlepsit kvalitu Zivota pacient(
a snizit riziko komplikaci.

Zda suplementace pankreatickymi enzymy ovlivni kromé procesu
travenitaké regulaci krevniho cukru & prabéh dalsich onemocnéni, neni
t.¢. zcelajasné, a proto vyzaduje provedeni dalsich prospektivnich studif.

0br. 1. Péce o pacienty s EPI pievzato (22)

Zivotni styl
Odvykanf kourentf
Abstinence alkoholu
Optimalizace véhy

Substituce enzymy
25-50 000 jednotek lipazy k jidlu
pfi suboptimalnim Ucinku pfidat
PPla/nebo navysit davku enzymd

Stravovani

O
Mensf a castéjsi jidla

Normaélni pifjem tukd (vyhnout se
extrémnim dietdm)
Vitaminy rozpustné v tucich
(A, D, E K)

Sledovani
Prftomnost/dynamika
symptom EPI
Hmotnost, BMI, DXA
Nutri¢ni parametry CB, albumin,
prealbumin, mikroprvky

Take home message - 7 praktickych rad stran EPI

Podezieni na EPl zejména u pacientt s dg.

" chronickd pankreatitida, opakujici se akutnf pankreatitidy, rakovina
pankreatu, resekéni vykony, cystickd fibroza, diabetes mellitus

Klinické pfiznaky EPI zahrnuji

" steatoreu (s prdjmem ¢i bez néj)

" Ubytek hmotnosti, nadymani, meteorismus
® nedostatek vitaminG (A, D, E, K)

Diagnostika pomoci testu fekalni elastazy

® pomoci odbéru stolice - pro jednoduchost a dostupnost nejpo-
uzivanéjsim testem

" test Ize provést i pfi substitu¢ni Ié¢bé enzymy

" hladiny pod 100 pg/g znaci tézkou EPI (v korelaci s klin. symptomy)

Diagnézu EPI nelze potvrdit pomoci zobrazovacich metod (CT,

MRI, EUS)

® mohou ndm ale pomociidentifikovat primarni onemocnéni pan-
kreatu vedouci k EPI

Lécba EPI zahrnuje substitu¢ni terapii pankreatickymi enzymy

" bezlécby hrozi komplikace spojené s malabsorpci tukl a podvy-
Zivou, coz negativné ovliviiuje kvalitu Zivota a vysledny otucome
pacienta

Nutné motivovat pacienta v rezimovych opatienich

" nekoufit, nepit alkohol

® pravidelnd raciondlnf strava, mensi porce

" vyhybat se extrémné pfisnym beztukovym dietdm, které vedou
k malnutrici

Pravidelné vyhodnocovani ispésnosti lécby
® zahrnuje zmirnéni steatorey a dalSich GIT symptoma, nérdst hmot-
nosti a zlep3enf hladin vitamind, zlepSenf kvality Zivota

S

EPI— exokrinni pankreatickd insuficience; PPl - inhibitory protonové pumpy; BMI -
body mass index; DXA — denzitometrie

Porozumeéni interakcim mezi exokrinni a endokrinni funkci pan-
kreatu by mohlo napomoci k pochopeni vzniku fady onemocnéni
(v¢etné onkologickych), a tim napomoci k jejich ¢asné diagnostice.
Tyto snahy jsou zejména v piipadé obavaného karcinomu pankreatu
velmi aktualni a potfebné.
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