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rapii z(stava mortalita tézké formy vysoka. Patofyziologie onemocnéni neni zcela objasnéna. Pankreatitidy jsou prevazné
biliarni etiologie nebo vyvolané abtizem alkoholu. Diagndza onemocnéni je postavena na klinickém obraze, zobrazovacich
metodach (zejména ultrasonografie a pocitaova tomografie, event. ERCP) a laboratornich vySetienich, ze kterych jsou
v rutinni klinické praxi nejcastéji pouzivany - CRP, amylaza, lipaza a prokalcitonin. Pouzivani skérovacich systémii mlze
usnhadnit ¢asnou identifikaci rizikovych pacientli a umoznit tak okamzité zahajeni intenzivni Iééby. Kauzalni terapie akut-
ni pankreatitidy neni dosud znama a soucasna lécba je tak postavena na komplexni multidisciplinarni intenzivni péci se
zamérenim na dostateény obrat tekutin. Profylaktické podavani antibiotik nema jednoznaénou oporu mediciny zalozené
na diikazech. Chirurgicka Ié¢ba je rezervovana pro pacienty s prokazanou infikovanou nekrézou pankreatu, zejména je-li
spojena s rozvojem sepse a multiorganové dysfunkce. U biliarni pankreatitidy je indikovana lé¢ba endoskopicka.

Klicova slova: akutni pankreatitida, diagnostika, Ié¢ba, multiorganova dysfunkce.

Akutni pankreatitida je akutni, primarné
neinfekéni zanétlivé onemocnéni slinivky
bfisni. Postizeni Zlazy autodigesci je variabil-
né spojeno s lokalni a nasledné i celotélovou
zanétlivou odpovédi organizmu. Incidence
nemoci se uvadi 5-20 na 100000 obyvatel
roéné. Siroce pouzivana Atlantska konferen-
ce déli akutni pankreatitidu na lehkou a téz-
kou.

Lehka akutni pankreatitida je charakte-
rizovana lehkym priibéhem a jejim morfologic-
kym korelatem je edém a zanétliva celuldrni
infiltrace pankreatu. V Casné fazi mlze byt
doprovézena reverzibilni organovou dysfunkci.
Lehké akutni pankreatitida pfedstavuje pfibliz-
né 80 % vSech atak a jeji mortalita by neméla
pfesahovat 1-2 %.

TéZkd akutni pankreatitida je podminéna
splnénim jednoho z nasleduijicich 4 kritérii:

1) organové selhani, projevujici se nejméné
jednim z téchto stavl: Sok, dechova nedo-
stateCnost, rendini insuficience, krvaceni
do traviciho Ustroji

2) mistni komplikace: napf. nekréza, pseudo-
cysta nebo absces

3) skore 3 a vice podle Ransonovych kritérif

4) skoére 8 a vice podle systému APACHE
Il (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation II)

Mistnimi komplikacemi tézké akutni pan-
kreatitidy jsou:

Nekroza pankreatu

Je charakterizovéna difuzni nebo lokalni
pfitomnosti neviabilniho pankreatického par-
enchymu, €asto ve spojeni s peripankreatic-
kou nekrézou. Zavazna akutni pankreatitida
s pankreatickou nebo peripankreatickou ne-
krézou se také nazyva nekrotizujici pankrea-
titida. Nekréza pankreatu se téméf vzdy vyviji
jiz b&hem prvnich Etyf dnii od pocatku one-

mocnéni. Ve 40 az 70% pfipadl se pdvodni
sterilni nekréza (mortalita do 10 %) pribézné,
¢asto aZz s nékolikatydennim zpozdénim in-
fikuje bakteriemi stfevniho plvodu a je pak
oznacovana jako infikovana nekréza (morta-
lita 25 %). Pravdépodobnost infekce zavisi na
rozsahu pankreatické nekrozy a pfi nekrotic-
kém postiZeni vice nez 50% parenchymu je
az 70 %.

Pankreatickd pseudocysta

Je nahromadéni pankreatického sekretu
v prostoru se sténou z fibrdzni nebo granulag-
ni tkané, vzniklém v disledku trvalého Uniku
sekretu z pankreatického vyvodu. Mize se
§ifit do organl v okoli pankreatu a muze dojit
i K jeji spontanni ruptufe a vyprazdnéni do pe-
ritonedlni dutiny. Vznika obvykle s minimalnim
odstupem ¢tyf tydnd od po¢atku onemocnéni.

Akutni kolekce tekutiny

Objevuje se v asné fazi onemocnéni, je
lokalizovana v okoli pankreatu a neni ohrani-
¢ena granulaéni ¢i fibrézni tkani.

Pankreaticky absces

Je ohrani¢ené loZisko hnisu v bfidni duti-
né, nékdy obsahuijici plyn bez sou¢asné pan-
kreatické nekrézy. Vyvine se obvykle do 4-6
tydn0 po vzniku infekce lokalizované v oblasti
pankreatu nebo peripankreatické nekrézy.
Infikovat se mize i pseudocysta pankreatu.

Je zfejmé, Ze Kklinickd a morfologicka
definice téZké akutni pankreatitidy se v praxi
pfekryvaji pouze ¢aste¢né, avdak nekrotizujici
pankreatitida ma vzdy zavazny priibéh.

K lepSimu rozpoznani pacientd s tézkou
systémovou manifestaci pankreatitidy z hle-
diska intenzivni péce je termin tézka akutni
pankreatitida pouzivan k popisu pankreatitidy
v kontextu s organovou dysfunkci na rozdil od
lokdlnich komplikaci.
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| t&Zka akutni pankreatitida se ve vétsiné
pfipad( mize upravit po strance morfologic-
ké i funkeni. Jen zcela vyjime&né pfechazi do
pankreatitidy chronické. Pfikladem muize byt
akutni pankreatitida spojend s poSkozenim
pankreatickych vyvod( s naslednym vznikem
stendzy a obstrukce, ktera vede k chronické
pankreatitidé obstruktivniho typu. Za akutni
pankreatitidu se povaZzuje i stav, ktery klinicky
i laboratorné odpovida akutnimu pribéhu, ale
mize se jednat o akutni exacerbaci pankreati-
tidy chronickeé.

Mortalita akutni pankreatitidy je ovlivné-
na tizi onemocnéni, jeho etiologii, vékem pa-
cienta, pfitomnosti pfidruzenych onemocnéni
a obezity a rovnéz kvalitou a dostupnosti kom-
plexni diagnostické a léebné péce. Kritické
obdobi nastava v prvnich dnech po pfijeti
v dlsledku obé&hového selhani, jehoZ hlavni
pfic¢inou je sekvestrace a tézky intravaskularni
deficit tekutin. V Casné fazi onemocnéni Ize
tento stav pomérné dobfe terapeuticky ovliv-
nit. Od druhého tydne jsou nejcastéjsi pficinou
smrti komplikace s klinickym obrazem sepse
a septického Soku u infikované pankreatic-
ké nekrézy. Mortalita lehké pankreatitidy by
neméla presahovat 1-2 %. Sterilni nekréza
pankreatu je spojena s mortalitou kolem 10 %,
zatimco mortalita infikované nekrotizujici pan-
kreatitidy pfesahuje 30, a muze dosahnout az
70 %. U akutni pooperaéni pankreatitidy (APP)
se uvadi mortalita od 30 do 80 % (u kardiochi-
rurgickych vykond az 63%, po transplantaci
jater v 63%).

Patofyziologie AP
Patofyziologicky déj rozvoje akutni pan-
kreatitidy spoCiva v pfedCasné aktivaci travi-
cich enzym(i uvnitf ZIazy a jeji autodigesci. Za
mechanizmus jejich aktivace je povaZzovan
o zvySeny tlak v pankreatickém vyvodu
a duodenopankreaticky reflux
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o pfimy vliv ethylalkoholu a nékterych far-
mak
o intracelulamni aktivace enzymu

Presné vysvétleni déji predcasné aktiva-
ce enzym0 vSak neni dosud zndmo.

Proteolytické a lipolytické enzymy jsou
skladovany jako proenzymy v zymogennich
granulech a jsou enzymaticky aktivovany az
v duodenu. V soucasné dobé jsou diskuto-
vany dvé teorie pfed¢asné aktivace travicich
enzymd (15).

K aktivaci zymogennich proenzymd do-
chézi vlivem ztraty kompartmentalizace zy-
mogennich partikuli a lysozom0. Lysozomalni
hydroldzy aktivuji trypsinogen a dochazi k na-
vozeni celularni autodigesce.

Druhg teorie mluvi o nedostate¢né neut-
ralizaci spontanné aktivovaného trypsinogenu.
Uvadéji se mutace genl neutralizacénich pep-
tid0 secernovanych pankreatickymi burikami.
Ochrannym mechanizmem proti nadmérné ak-
tivité trypsinu je jeho vlastni autoregulace, kdy
nespotifebovana aktivita hydrolyzuje fetézec
vlastni molekuly. Zndmé mutace R122H do-
mény jsou pfi¢inou ztraty této autoregulace.

Z patofyziologického pohledu mlzeme
proces autodigesce v samotném pankreatu
a pfipadné jeho dalsi peripankreaticky po-
stup rozdélit do &tyi fazi. Intraacinamni fazi,
fazi lokélniho zanétu, fazi systémové zanétlivé
odpovédi a koneéné u ¢asti pacientl na Etvr-
tou fazi spojenou s rozvojem mimopankreatic-
kych komplikaci. Vétsina onemocnéni probihd
jen v prvnich tfech fazich. Rozvoj Etvrté faze
onemocnéni, spojené s mistnimi (infikovana
pankreatickd nekréza, vytvofeni pseudocys-
ty) nebo systémovymi (SIRS-sepse, MODS-
MOF) komplikacemi, je spojen s vyrazné horsi
progndzou.

Etiologie

Akutni pankreatitida je ve vétsiné pfipadl
vyvolana cholelitidzou (50-60%), abuzem
alkoholu (20-40%) nebo je pfi¢ina neznama
(10-30%). Mezi vzécnéjsi etiologie se fadi
iatrogenni (ERCP, operaéni, perkutanni biop-
sie), Iékova (azathioprin, tetracyklin, diuretika,
estrogeny, cytostatika, valproat), anomdlie
pankreatu (pancreas divisum, cysta duodena),
pepticky vied s penetraci do pankreatu, infek-
ce: bakteridini (E. Coli, Legionella, Yersinie,
mykoplazma, mykézy (aspergilus), virové (he-
patitida A a C, pfiusnice, CMV, HIV), protozoa
(Ascaris lumbricoides), ampulom a jiné nado-
ry (karcionoid, lymfom, metastazy), systémové
onemocnéni (lupus erytematodes), toxické
(otravy), trauma, hyperlipoproteinémie a hy-
perkalcémie (tabulka 1).

Alkoholickd pankreatitida je dUsledkem
mnohaletého abuzu alkoholu a postihuje spise

muze mladsiho a stfedniho véku. U Zen stfed-
niho véku vznikéd zejména bilidrni pankreatiti-
da, charakterizovand ¢asnou elevaci jaternich
enzym0 a bilirubinu.

Klinicky pribéh

Klinicky obraz mlZe byt nepfiznaény
u lehkého, ale i u tézkého pribéhu akutni
pankreatitidy. V typickych pfipadech je cha-
rakteristickym pfiznakem prudka stala bolest
lokalizovana nad pupkem, mlZze byt propaga-
ce do zad a bficha. Nemocny Casto zaujima
Ulevovou polohu. Podkladem bolesti jsou pfe-
devsim poruchy perfuze splanchniku s rozvo-
jem ischémie a edém pankreatu a jeho okoli
s projevy neuralgie. Trvani bolesti je rizné,
nejCastéji nékolik hodin a dni. Dochazi k nau-
zee, zvraceni, poruse pasaze a paralytickému
ileu. Bézné jsou febrilie i pfi nepfitomnosti
infekéniho agens. HoreCka s tfesavkou pro-
vazena bilidrni bolesti, vznikem ikteru a ma-
nifestaci akutni pankreatitidy je urCujici pro
bilidrni etiologii. TéZkému prdbéhu nasvédduji
pfiznaky orgdnové dysfunkce (rendini insu-
ficience, respirani insuficience), psychicka
alterace a abdomindlni subkutanni hematomy
dochdzi k obéhovému selhani a Soku s rozvo-
jem multiorganového selhani.

Diagnostika

Diagnostika akutni pankreatitidy spoCivé
v klinickém obraze, laboratornich a zobrazo-
vacich metodach. Cilem diagnostiky je urcit
zavaznost a etiologii onemocnéni a nésled-
ny terapeuticky postup. Tize onemocnéni
by u kazdého nemocného s atakou akutni
pankreatitidy méla byt stanovena béhem 48
hodin. V diagnostice akutni pankreatitidy maji
zasadni vyznam zobrazovaci metody.

1. Zobrazovaci metody
Nativni rentgenoveé vySetieni bicha

Provadi se k vylouceni perforace travi-
ci trubice — stavu s elevaci sérové amylazy.

Tabulka 1. Etiologie akutni pankreatitidy

Cholelitidza 50-60%
Abuzus alkoholu 20-40%
Idiopaticka 10-30%
Hypertriglyceridemie

Lékova

Anomélie pankreatu

Pepticky vied s penetraci do duodena
Infekce

Ampulom a jiné nadory, vaterské papily
Hyperparathyroidizmus, hyperkalcemie
latrogenni poskozeni

ERCP

Operace

Perkutanni biopsie

Hereditarni

Retroperitonedlni plyn mize byt vzacné di-
sledkem infikované pankreatické nekrozy.
Dal$imi nélezy mohou byt cholelitidza a kalci-
fikace pankreatu.

Ultrasonografie bficha (USG) je zaklad-
nim zobrazovacim vySetfenim. Vyznam USG
spoCivd v rozpozndni cholecystolitidzy. Pfi
akutni pankreatitidé je vSak oblast nepfehled-
na. Senzitivita pro detekci choledocholitiazy
je jen 40 %. USG je u AP vhodna k detekci
a sledovani vyvoje komplikaci AP (pseudocys-
ta, absces, peripankreatickd kolekce tekutiny,
pankreaticky ascites, cévni zmény).

Pocitacova tomografie (CT): K odliSeni
edematdzni a nekrotizujici pankreatitidy hraje
zésadni roli CT vySetfeni s podanim kontrastni
latky. Nativni vySetfeni nemGZe posoudit vitalitu
sledovanych tkani slinivky a tkani v jejim okoli.
Mrtva tkan neni zasobena cévné, a pfi CT se te-
dy jinak zobrazuje (obrdzek 1). V tabulce 2 jsou
uvedena Balthazarova kritéria akutni pankreati-
tidy. Infekce a mortalita kritérii A az C je nizka,
zatimeo D a E a skdre nad 7 svéd&i pro tézkou
pankreatitidu. Vysvétleni spoCiva v prestupu
z&nétu z retroperitonea do peritonedlni dutiny
(pfedni pararenaini prostor). CT vySetfeni k va-
lidnimu zhodnoceni rozsahu nekréz by mélo byt
indikovano u tézké formy AP nejdfive paty den
od pocatku Klinickych pfiznakd.

Tabulka 2. Balthazarova kritéria akutni pankreatitidy

Nativni CT
A — normalni pankreas
B - fokalni nebo difuzni zvétSeni pankreatu

C —nehomogenni pankreas ¢i peripankreaticky zanét
D - zvétSeny pankreas s kolekei tekutiny v pfednim pararenalnim prostoru
E — kolekce tekutiny alespori ve dvou kompartmentech

CT s kontrastem

Nekréza 0%

Nekréza 30% a méné

Nekréza 30-50%

Nekréza nad 50%

CT stupen (0-4) + nekréza (0-6) = celkové skdre
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e ERCP je indikovano pfi podezfeni na
akutni bilidmi pankreatitidu. V praxi se
jednd o laboratorni znamky obstrukce,
dilataci ZluCovych cest podle bfisni ul-
trasonografie, cholecystolitidzu, chole-
docholitidzu a akutni cholangoitidu, po-
dezieni na vrozenou anomalii (pancreas
divisum). PFi traumatické pankreatitidé
Ize prokdzat leak pankreatického se-
kretu, na ktery mlze byt podezfeni pfi
vzniku pankreatického ascitu. ERCP pfi
akutni pankreatitidé ma byt indikovano
uvazlive a zkuSenym endoskopistou.
V indikovanych pfipadech je soutasné
i terapeutickou metodou.

* MR - cholangiopankreatografie, novéjsi
neinvazivni vySetfeni, které podd informa-
ce o bilidrim systému

* Angiografie — v urCitych pfipadech hraje
roli v diagnostice a lécbé (embolizace)
arteridlnich komplikaci, zvlasté krvéceni,
pseudoaneurysmat a také v diagndze zil-
nich komplikaci, jako je trombdza liendlni
nebo portalni zily.

2. Testy ke zjisténi uvolnénych
pankreatickych enzymi

Amyldza v séru a v modi je zékladnim
markerem akutni pankreatitidy, ktery nemusi
korelovat s jeji tizi a progndzou nemocného.
ZvySeni nejméné troj a vicendsobné.

Izoenzym pankreatické amylazy je vy-
znamné specifictéjsi i senzitivnéjsi (92-90 %),
neni bézné v klinice stanovovan.

Stanoveni pomérd amylazy (kreatinin a li-
pazy) nema klinicky vyznam.

Lipaza - je vice specificka nez amylaza,
nevyluCuje se moci. Vyhoda stanoveni lipazy
spociva v déletrvajici elevaci. Patognomické je
dvojnasobné zvyseni nad normalni hladinu.

Trypsinogen 2 (anionic trypsinogen)
v moéi a v séru — vysoké hladiny mohou pre-
dikovat komplikace akutni pankreatitidy, a to,

i pfi ERCP indukované AP. U AP je vyraznéj-
§i vzestup neZli u trypsinogenu 1. Stanoveni
trypsinogenu 2 v mo€i mlze byt pouzito pro
screening AP.

Viyhodou téchto testli je moznost jed-
noduchého a rychlého stanoveni v klinické
praxi. Tyto enzymy v8ak nepredikuji tizi pan-
kreatitidy.

3. Testy zanétlivé reakce

C - reaktivni protein (CRP) - Hrani¢ni
hodnota se podle jednotlivych studif lii, spo-
lehlivym ukazatelem pankreatické nekrozy je
patrné hodnota nad 200mg/I béhem prvnich
Ctyf dnd a 120-150mg/I béhem prvnich 48
hodin.

Prokalcitonin (PCT) - Pozitivita PCT
svédCi pro pfitomnost bakteridlni, mykotické
nebo parazitarni infekce. Hodnota navic kore-
luje s tizi infekéniho z&nétu (nejnizsi u lokali-
zované infekce, extrémné vysoka u septického
Soku). V studii Amoriho byla zvy3ena plazma-
tick& hodnota prokalcitoninu pfi pfijeti pfitomna
u 94% nemocnych (APACHE Il skére 9) a ko-
relovala s rozvojem septickych komplikaci.
Semikvantitativni stanoveni PCT je dostupné
jako ,point of care testing“ (POCT).

4. Testy trypsinové aktivity a jinych
pankreatickych enzym@ a proenzym

Peptid aktivujici trypsinogen (TAP) —
Peptid, ktery se odStépuje pfi aktivaci trypsi-
nogenu je zjistitelny v plazmé, mo¢i a ascitu.
Jeho koncentrace koreluje s tizi pankreatitidy.
Nejvyssi hladiny jsou u acindrnich nekrdz a in-
trapankreatickych hemoragii. VySetfeni TAP
vkombinaci s CRP nemélo vy$si diagnostickou
validitu oproti samotnému TAP. V pribéhu 24
hodin byla hladina TAP vyznamné vy3si a pre-
dikoval tizi onemocnéni lépe nez CRP.

Peptidy aktivujici karboxypeptidadzu
B (CAPAP) - detekovatelné v séru i v modi,
vhodné k ureni tize AP.

Tyto markery jsou vhodné k ¢asnému ur-
¢eni tize pankreatitidy, v dal$im pribéhu (3-4
dny) nemaji vyznam a nejsou vhodné ke sle-
dovani priibéhu akutni pankreatitidy. V klinické
praxi se rutinné nepouzivaji.

5. Vybrané standardni laboratorni

parametry

o podet leukocytd v periferni krvi s diferenci-
alnim rozpoctem — koreluje s tizi zanétu

o glykémie (hyperglykémie — neni vzdy uka-
zatelem diabetu mellitu, v uz§im pohledu je
ukazatelem tize onemocnéni, lécba inzuli-
nem u akutni pankreatitidy ma byt intenziv-
ni se snahou o dosazeni euglykémie

* aspartat-aminotransferaza (AST) a alanin-
-aminotransferdza (ALT), alkalicka fosfa-
taza a gamaglutamyl-transferaza (GMT) -
ukazatel obstrukce Zlu¢ovych cest.

* hladina bilirubinu

o triacylglycerolémie

5.Jiné

* methemalbumin — jeho hladiny se zvySuji
u AP, ale i u jinych stavl (napf. intrabdo-
mindlni procesy - vaskuldrni postizeni
stfeva)

e interleukin 6 (IL 6) — je vhodny k odlideni
tézké pankreatitidy od lehké v pocétku
onemocnéni (prvni den), nejvy$si hodnoty
jsou pozorovany 1.-2. den. U lehké formy
pankreatitidy nemusi byt detekovatelny.
Leukocytarni elastdza se zvySuje prede-
v8im u tézké nekrotizujici AP.

* alpha2-makroglobulin — pokles u tézké AP.
Nevyhodou je cena vySetieni a nema zjev-
né vyhody oproti CRP

V Klinické praxi jsou z uvedenych labo-
ratornich testll stéle nejbéznéji vySetiova-
né — CRP, amylaza a lipaza. RozSifuje se také
stanovovani prokalcitoninu. Ostatni testy jsou
omezené dostupné, omezené reprodukovatel-

Obrazek 1. Akutni pankreatitida na zobrazenich poéitacovou tomografii. Vendzni faze po intravenéznim podani kontrastni latky

Edematézni pankreas

A. Lehka akutni pankreatitida — edém pankreatu

Kolekce tekutiny
v burse omentalis %

Dobfe se sytici
pankreas

B. Tézka akutni pankreatitida — pankreas hraniéni velikosti, kolekce tekutiny v omentalni burse
C. Tézka akutni pankreatitida — pankreatické nekréza > 50%

Nesytici se nekrotické
hmoty pankreatu -

Zbytky prokrvené
variabilni tkdné

Snimky poskytlo Radiodiagnostické oddéleni FTN Praha, MUDr. Jindfiska Urbanova
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né a nakladné. Jejich relativni vyhodou muze
byt rychlejsi dynamika.

6. Multifaktoridlni skérovaci systémy

Nejznaméjsim a v klinické praxi uzivanym
skdrovacim systémem pro stanovenitize akutni
pankreatitidy jsou Ransonova kritéria a od nich
odvozené Glasgowské skdre (tabulky 3 a 4).
Pritomnost tfi a vice kritérii v pribéhu 48 hodin
predikuje tézky pribéh onemocnéni. APACHE
Il skore je zaloZeno na komplexnim hodnoceni
fyziologickych ukazateld, véku a chronickych
chorob. Hodnoceni se provadi po uplynuti 24
hodin a téZkou pankreatitidu urCuje skdre 8
a vysSi. Nepfiznivym faktorem je také index
télesné hmotnosti vy$si nez 30 kg/m?2.

7. Prikaz infikované
nekrozy pankreatu

U pacientd s klinickym podezfenim na infi-
kovanou nekrdzu pankreatu, zpravidla nejdfive
v priibéhu 2. tydne a pozdéji, je indikovana jeji
aspirace tenkou jehlou s naslednym bakte-
riologickym vySetfenim (FNAB - fine needle
aspiration for bakteriology). FNAB mize byt
cilend jak pomoci CT, tak pomoci ultrasono-
grafie. Riziko komplikaci této metody je nizké.
Mikrobiologické vySetfeni aspiratu, zahrnujici
barveni podle Gramma a kultivaci, ma vyso-
kou specificitu i senzitivitu — pfiblizné 90 %.

Lécba akutni pankreatitidy
Lécba akutni pankreatitidy zavisi na tizi
onemocnéni. Kauzalni terapie neni zndma.

Lehka forma
akutni pankreatitidy

Obvykle nevyZaduije intenzivni péci, paci-
enti mohou byt hospitalizovani na standardnim
oddéleni se zakladni monitoraci fyziologickych
funkci a pfijmu a vydeje tekutin. Terapie vy-
chazi ze symptom a stavu vnitfniho prostiedi.
Nutnd je dostatecnd nahrada tekutin a iontd.
Jsou podavana analgetika. Pfi rychlém Ustu-
pu obtiZi neni nutné podavat umélou vyzivu.
Perorélni pfijem potravy Ize zahdjit po odezné-
ni bolesti a Upravé pasaze (tabulka 5).

Tézka akutni pankreatitida

Pro nejlepsi vysledek IéCby tézké formy
akutni pankreatitidy je rozhodujici nepfetrzita
kvalitni intenzivni multidisciplindrni péce
na pracovisti intenzivni mediciny — AROMIP
komplexné vybavené nemocnice s moznosti
rychlé dostupnosti ERCP s moZnosti léCby
choledocholithidzy, pocitatové tomografie,
intervencniho radiologa a specializované ab-
dominalini chirurgie.

V' terapeutickych opatfenich dominuje
pfedevsim agresivni hydratace a udrzovani
normovolemie s udrzovanim vysokého ob-

Tabulka 3. Modifikované Ransonovo skore, splnéni tfi a vice kritérii predikuje tézkou

pankreatitidu

P¥i prijeti
Veék > 55 let
Leukocyty >16 x 10%1
Glykemie >11,1 mmol/I
LDH >350 1U/I (5,8 pkat/l)
AST >210 1U/1 (3,5 pkat/l)

Tabulka 4. Glasgow skére

Veék > 55 let
Leukocyty >15 x 10%I
Glykemie >10 mmol/I
S—urea >16 mmol/I

AST >100 1U/I (1,66 pkat/l)
LDH >600 1U/1 (9,96 pkat/l)
PaO, <60 mmHg

Ca <2 mmol/l

ratu tekutin — 10 i vice I/den. Pfedpokladem
je dostatetna hemodynamickd monitorace
podle zévaznosti stavu pacienta a stupné
organové dysfunkce. Sekvestrace do tfetiho
prostoru pfedstavuje ¢asto mnoho litr(i tekutin
jiz v vodni fazi onemocnéni. Diskuze o volbé
nahradnich roztokli nejsou a nebudou hned
tak ukonéeny, o pouziti krystaloidnich nebo
koloidnich roztoku rozhoduji zvyklosti praco-
visté. Nedilnym postupem je Ié¢ba bolesti,
vhodnou metodou je kontinuéini epiduraini
analgézie. Prestup zanétu z retroperitonea do
peritonedlni dutiny, vznik pankreatického asci-
tu (exsudatu s SAAG (pomér albuminoglobuli-
novy) < 11g/l a zvySenou AMS) a paralyticky
ileus maze vést ke zvySeni nitrobfiSniho tlaku
(IAP="intraabdominal pressure, norma 0-10
mmHg). Monitorace nitrobfisniho tlaku se
stava rutinni zaleZitosti, rozvoj nitrobfisni hy-
pertenze (>15 mmHg) nebo dokonce bfisni
kompartmentovy syndrom (>25 mmHg a pfi-
tomnost organového selhdvani) je kauzalné
spjat z rozvojem MODS (s postizenim zejmé-
na hepatosplanchniku, ledvin a respiraéniho
systému).

Véasna a ucinnd podpora selhdvaji-
cich systémi je samoziejmosti — podpora
obéhu katecholaminy, oxygenoterapie, uméla
plicni ventilace, mimotéini eliminacni metody.
Kontinudlni ocistovaci metody jsou ¢asto
indikovany i bez pfitomnosti rendlniho selha-
ni a podle nékterych experimentélnich praci
zlepSuji outcome, rutinni pouZzivani u vech
pacientd neni podle sou¢asnych poznatk( do-
poru¢ovano.

DileZité je zajisténi energetické rovno-
vahy, které musi byt provadéno s opatrnosti
tak, aby nedoslo k sekre¢ni aktivaci pankreatu
a nebyly pfekroCeny doporu¢ené davky nutri-
entl (tabulka 5). Vedle udrzeni iontové rovno-
vahy natria a kalia je pravidelné ohrozena i bi-
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Po 48 hodinach
Pokles Het >10 %
Ca <2 mmol/l
Base deficit >5 mmol/l
S —urea >16 mmol/l
Sekvestrace tekutin >6 litrd
Pa0, <60 mmHg

lance kalcia. Hypokalcémie u akutni pankrea-
titidy m0ze byt pfi¢inou zavaznych obéhovych
poruch a vyzaduje suplementaci. K ochrané
stfeva, které mize u akutni pankreatitidy se-
hrat roli kritického organu, je doporuovéna
¢asna enteralni vyZiva, musi vak byt peclivé
pfizplisobena toleranci gastrointestinalniho
traktu a preferen¢né jsou vyuzivany organové
specifické typy enteralnich pfipravkd podava-
né enteralni sondou zavedenou za Treitzovu
fasu. Tento zplisob podani nepodporuje rozvoj
ZaludeCni atonie, ma nizky efekt na stimulaci
pankreatu a zlepSuje stfevni bariéru i motilitu
tenkého stfeva. Nedoporuduje se rutinni uziva-
ni probiotik a imunomodulaénich enteralnich
formuli.

Blokatory aktivovanych pankreatickych
enzymu nesplnily oéekavani a v praxi se ne-
pouzivaji. Pausalni aplikace inhibitorli Zalu-
deéni sekrece neni indikovana, pfi zméné pH
v Zaludku je vyS§i riziko plicnich komplikaci
(pneumonie).

Nazor na profylaktické podani antibi-
otik je rezervovany. Nedoporu€uje se rutinni
antibakteridlni a antimykotické profylaxe u pa-
cientll s nekrotizujici pankreatitidou z divodu
nepfesvédéivych dikazli a rozdilnych zku-
Senosti. Z profylaktického podani antibiotik
mohou profitovat pacienti s nekrotizujici pan-
kreatitidou, vysokym CRP a tézkym klinickym
my, monobaktamy a chinolony, které vykazuji
vysokou ucinnost proti pfedpokladanym pato-
genlm stejné jako dobry priinik do pankreatu.

Tabulka 5. Nutriéni doporuéeni u akutni
pankreatitidy podle Evropské spole¢nosti

pro parenteralni a enteralni vyzivu - ESPEN
2002

Mirnd akutni pankreatitida
2.-5. den - hladovéni, lé¢ba pficiny pankreatiti-
dy, analgetika, hydratace (elektrolyty, dextran)

3.—7. den reffeding, dieta bohatd na sacharidy,
stfedni mnozstvi proteind

od 7 dne normalni dieta
Tézka akutni pankreatitis
Tekutiny 5-101/den.
Energie 25-35 kcal/ kg/ den
Protein 1,2-1,5g/kg/ den
Glukdza 3-6 g/kg/ den
Lipidy 2g/kg den
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Rutinni pouZiti selektivni dekontaminace gast-
rointestinalniho traktu se nedoporucuje.
Endoskopickd Iécha je indikovana
u akutni pankreatitidy biliarni etiologie.
Chirurgicka Iécha je indikovana u infi-
kované nekrdzy, abscesu a nékterych dalSich
komplikaci. Klinickym ofikem je indikace
a nacasovani chirurgické intervence. Podle
soucasnych prevladajicich nazorli ma pred-
nost konzervativni terapie. Chirurgicky zésah
je indikovan az pfi podezfeni nebo pfi priika-
zu infikované nekrozy, zejména je-li infekéni
komplikace spojena s rozvojem multiorganové

dysfunkce a selhdni. Nacasovéni operacni ne-
krektomie nebo drendze se, pokud je to mozné
prodluzuje na 2-4 tydny, aby se demarkovala
pankreatickd nekréza. Nepfiznivy Klinicky vy-
voj vSak mlze primarné determinovat nacaso-
véni intervence.

Indikace dekompresivni laparotomie pfi
bfisnim kompartmentovém syndromu se zatim
nestala obecné uzndvanou indikaci.

Zaveér
Pfes nesporny pokrok mediciny v posled-
nich desetiletich zlistavd mortalita pacientl

s tézkou formou akutni pankreatitidy stale
vysokd. Pouziti zdanlivé slozitych Klinickych
skérovacich systémid (Ranson, APACHE 1)
nebo radiologickych a biochemickych indi-
katorli zdvaznosti akutni pankreatitidy mize
pomoci identifikovat pacienty s vysokym stup-
ném rizika, pro jejichz outcome je rozhodujici
nepfetrZité dostupnd kvalitni intenzivni a mul-
tidisciplinari péCe na pracovisti intenzivni
mediciny — ARO/JIP. Nékteré 1éCebné postu-
py z pohledu evidence based medicine jsou
nezpochybnitelng, jiné vSak dosud Cekaji na
zhodnoceni.
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