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Chronicka pankreatitida:
jeji formy a zasady terapie

Epidemiologicka data posiedni doby prokazujf mirny vze-
stup nemoci v evropskych zemich. Tato srovnan{ jsou vSak do jisté
miry problematickd vzhledem ke zptesnén{ diagnostickych me-
tod v pankreatologii obecné a tim i moznému vy$simu diagnos-
tickému zachytu chronické pankreatitidy.

Incidence nemoci v Ceské republice, posuzovina regionem
jizni Moravy, je srovnatelnd napiiklad s incidenciv Némecku (regi-
on Luneberg) nebo v Madarsku a &inf 7,9 nové diagnostikovanych
piipadt na 100 000 obyvatel za kalendini rok. Nejvyssi incidence
byla zaznamenana paradoxnév zemich s prohibici, jako je Dinsko
a predevsim Finsko, kde incidence je 23. Na incidenci nemoci se
nepochybné podileji dietni névyky, pfedev§im konzumace alko-
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holu, ale nepochybny vyznam majf i faktory genetické. V éeské
studii byl alkohol jako faktor indukce chronické pankreatitidy
prokazan az u 80% vSech muzt s chronickou pankreatitidou.

Prestoze je alkohol nejéastéj$im vyvolavajicim faktorem chro-
nické pankreatitidy — pfedev§im v pramyslové vyspélych zemich,
nejsou dalsf etiologické faktory méné podstatné. Soucasna klasifi-
kace etiologickych forem chronické pankreatitidy, oznacena jako
TIGAR-O, odriZi nase soucasné poznatky o etiologickych fakto-
rech s chronickou pankreatitidou spojenych.

Kromé toxicko-nutritivn{ formy, kam patif pankreatitida alko-
holick, je sem nutno zafadit pankreatitidu pfi chronické urémii
nebo dyslipidémii, zvlasté pak pfivyznamné hypertriglyceridémii.




TIGAR-O klasifikace:

T - toxicko-metabolické forma

| -idiopaticka forma

G - geneticky indukovana forma

A - autoimunitni forma

R - rekurentni akutni pankreatitida u osob s CH. P.

O - obstruktivni forma

Idiopatickd forma nemoci je pomérné ¢asto zastoupena mezi
v§emi formami chronické pankreatitidy, a to az v 10% piipadd. Dle
klinickych symptom ji délime na formu mladistvych s primér-
nym vékem, kdy je nemoc diagnostikovana, 20-25 let, 2 na formu
starSich osob — primérny vék, kdy je diagndza stanovena, je Casto
aZ po 0. roce Zivota. Zatimco forma mladistvych je vZdy klinicky
vyrazné bolestivd, u formy ,stafecké” byva prvym znakem az exo-
krinni pankreatickd nedostate¢nost a morfologicky vyrazné po-
krocilé zmény, pfitom klinicky prabéh je bud zcela nebolestivy,
anebo nemocn{ udavaji nepfili§ viznamny brisni dyskomfort.

Geneticka forma chronické pankreatitidy je neobycejné in-
tenzivné sledovanou oblasti. Zcela jednoznaéné byla identifiko-
vana genetickd aberace pro kationicky trypsinogen u hereditirn{
formy nemoci. Kationicky trypsinogen, oznaéeny jako protease se-
rine 1 (PSSR1) s prokdzanymi mutacemi oznacenymi jako R122 H
nebo N211, jsou nejéastéji identifikovany.

Druhym vyznamnym faktorem je nilez SPINK 1 genu a s nim
spojenych mutaci, hrajicich zdsadnf roli v mozné autoaktivaci
trypsinogenu na enzymaticky aktivn{ enzym. Ob¢ vyse uvedené
genetické aberace vedou ve své podstaté k autoaktivaci trypsino-
genu na aktivni trypsin, ktery zptsobuje vznik loziskovych nekréz
pankreatické tkiné s naslednou fibrotizaci a prestavbou Zl4zy.

Ne zcelajasna je tloha a mechanismus indukce chronické pan-
kreatitidy u osob s pozitivitou CFTR mutace, ktera je znima jako
ctiologicky faktor u détf s mukoviscid6zou. Mutace je ¢astym ni-

lezem u zminéné idiopatické formy chronické pankreatitidy, avsak
ziejmé se etiopatogeneticky uplatni v soucinnosti s pasobenim
dalsich zevnich faktord, vedoucich k vazivové piestavbé Z14zy.

Zvlastni a novou formou je autoimunné indukovana chronic-
ké pankreatitida (AIP). Nemoc byla poprvé popsina v Asii adosud
nejvétsi soubory nemocnych jsou pravé v Asii publikovany. Aviak
jiz prva zminka o této nemoci je z roku 1966, kdy byla popsina ne-
mocni s typickym obrazem chronické pankreatitidy a extrémné
vysokou hodnotou IgG v krevnim séru.

Automunitni forma pankreatitidy se odliSuje od ostatnich
forem predevsim histologickym obrazem. Typickym nalezem je

90

masivn{ infiltrace parenchymu Zlazy lymfoplazmatickymi buni-
kami, infiltrace m@ze byt v rozsahu segmetilnim, fokalnim nebo
difuznim. Segmentdln{ infiltrace je velice obtizné odlisitelnd zob-
razovacimi metodami od pankreatického nadoru.

Klinické symptomy u této formy nemoci nebyvaji vyrazné,
spiSe se jedna o bfisni dyskomfort, nebyvaji pfitomny vyraznéjsi
ataky abdomindlnich bolesti. Vzicné jsou piftomny cystoidy nebo
kalcifikace pankreatického parenchymu. Typickym nédlezem je
piftomnost protilitek — revmatoidniho faktoru, protilatek proti
pankreatickym vyvodtim, proti hladkymi svalim apod. Nemoc je
vnaprosté vétsiné pifpadd spojenas jinou autoimunitni nemoci —
napftiklad primarni jaterni cirh6zou, sklerotizujici cholangitidou,
autoimunn{ hepatitidou &i s nespecifickymi stfevn{ zanéty.

Akutné recidivujici forma chronické pankreatitidy se vyzna-
Cuje opakovanymi bolestivymi atakami typu akutni pankreatiti-
dy s postupnou piestavbou zlazy. P¥i¢inou mtze byt napifklad
dysfunkce Oddiho svérace. Diagnéza je dost obtiznd a fidime se
klinikou — ¢j. epigastralni bolesti provizené zvySenim, vétSinou
kratkodobym, amyliz a lipazy v krevnim séru.

Obstruktivn{ forma chronické pankreatitidy je pomérné ¢as-
tou formou nemoci. Podstatou je porucha odtoku pankreatické-
ho sckretu pro stenozujici zmény vyvodnych cest pankreatickych.
Stenéza pankreatickych cest mize byt v oblasti Vaterovy papily
a dile v celém prabéhu Wirsungova vyvodu. Pi{¢inou mize byt
benigni i malign{ obstrukce Vaterovy papily, konkrementy v pan-
kreatickém vyvodu, jizvy po prodélané akutni pankreatitidé, Gtlak
pankreatického vyvodu cystoidem, nidorem apod.

Terapie
Pro terapii chronické pankreatitidy plati, Ze nemoc umime
1é¢it, ale neumime vylééit (vyjimkou mohou byt nékteré formy
obstruktivni pankreatitidy a pankreatitidy autoimunny).
Konzervativni terapie spoéivi v opatfenich dietetickych
a v 1é¢b¢ medikamentdzni. Zikaz alkoholu je alfou a omegou

Genetickd forma nenroci je intenzivné sledovanou oblastf

Gspésné 1é¢by. Dieta ma byt bohata na bilkoviny, cukry omezuje-
me pouze v pifpadé ptitomného diabetu. Omezujeme vsak tuky,
zivolisné zcela nahrazujeme tuky rostlinnymi. Jestlize vsak kalo-
ricky piijem vyrazné poklesl pod kalorickou potfebu nemocné-
ho, je pln¢ indikovina enterdln{ vyZiva, eventudlné sipping.

V ptipadé¢ [é¢by bolesti je vhodny tzv. kaskidovity pfistup
volby analgetik. Casto je ovlivnéna bolest tim, %e nemocny
pfestane pit alkohol. Z analgetik na prvém misté je vhodny na-
ptiklad paracetamol, pfi jecho netspéchu podavime Iéky typu
synaptickych blokitor pfenosu bolesti, napiiklad tramadol.
Opioidy jsou naslednou 1é¢bou a dle naseho nizoru bychom

neméli [é¢bu bolesti dovést do chronického pouZzivani silnych
opidtd. Analgeticky efekt u ¢asti osob majf i pankreatické en-
zymy, zv1a$té 1éky s vysokym obsahem protedz. Toto plati vSak
jen pro asi 20% osob s chronickou pankreatitidou. Zakladnim
lékem u autoimunitn{ formy jsou kortikoidy. V terapii chronic-
ké pankreatitidy majf zasadn{ vyznam 1éky s obsahem pankrea-
tinu — pankreatickych ptsobkd amyldzy, lipizy a protedz.

V terapii pankreatické nedostate¢nosti a v korekci pankre-
atické malabsorbce je efektn{ forma kapsli, obsahujici mikroéas-
tice s acidorezistentnim obsahem. Mikro¢astice obsahuji vlastn{
pankreatické enzymy, z nichZ nejvétsi vyznam ma lipaza, z ¢echoz
logicky vyplyva, Ze v korekci pankreatické malabsorbce podavame
1éky s vysokym obsahem lipdzy. U t&Z8ich forem nemoci je nutno
podavat pankreatické enzymy ke kazdému jidlu v davce 25000—
50000 jednotek. U osob s hyperaciditou Zaludeéni efekt enzymt
podporuje podavini blokitort kyselé Zaludeénf sekrece. Klasické
skompaktni® tablety, ale s fizenym uvolfiovinim enzymd, mohou
byt pouZity v terapii pankreatické bolesti.

Na chronickou pankreatitidu je vzdy tieba pomyslet u osob
s jinak nevysvétlitelnymi gastrointestindlnimi symptomy a je nut-
né nezapomenout na existenci nékterych z vyse uvedenych ,no-
véjsich® forem onemocnéni. V diagnostice je nutno postupovat
raciondlné od ncinvazivnich zobrazovacich metod k metodim
invazivnim. Terapie, kromé zcela zdsadnich opatien{ dietetic-
kych, spociva v 1é¢bé nemoc provazejicich symptomt — bolesti
a pankreatické maldigesce. Podezi‘enf na autoimunni formu pati{
v soucasné dobé¢ gastroenterologiim, nebot jak diagnostika, tak
terapic m4 od ostatnich forem nékteré odli$nosti (terapie korti-
koidy u osob s autoimunni formou).

Pankreatickd bolest provazi asi 85 procent osob s chronickou
pankreatitidou a byvd velmi intenzivni. Namisto chronické 1é¢by
opiaty bychom méli pacientdim v&as nabidnout 1é¢bu endosko-
pickou nebo chirurgickou. Pfi jejim nedspéchu je indikovina
1é¢ba chirurgickd, bud resekéni, anebo drendzni vykon.

Souhrn

Chronicka pankreatitida patif mezi onemocnént, jejichZ véas-
nd diagnostika je stile svizelnd. Nové poznatky o ctiologickych
faktorech jejtho vzniku znamenaji nepochybny posun predeviim
v oblasti zefektivnéni diagnostiky a do jisté miry i terapie. Prestoze
stile je hlavnim etiologickym faktorem alkohol, nové formy, pie-
devsim hereditirni forma a geneticky indukovani forma nemoci,
stejné tak jako forma autoimunitni, jsou nejen vyzvou, ale hlavné
z pohledu racionalni diagnostiky a zvlasté pak terapie skutecnost.

P¥i podezieni na chronickou pankreatitidu mé své nepochyb-
né postaveni bfi$n{ ultrazvukové vysetieni, mnohem presnéjsi je
vySetfeni pocitacovou tomografif, magnetickou resonanci a zv14s-
té& slibné vysledky ptinasi endosonografic. B Piné znéni textu a litera-
tura viz www.sanquis.cz



