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Chronicka pankreatitida patfi mezi onemocnéni, jejichz incidence stoupa sice velmi mirné, ale zietelné. Nemoc je iniciovana fadou
rizikovych etiologickych faktord, jako je alkohol, kouieni, faktory genetické nebo autoimunni. V podstaté nase znalosti o etiologickych
faktorech nemoci jsou shrnuty v klasifikaci chronické pankreatitidy, oznacené jako TIGARO. S vyjimkou hereditarni, autoimunni a do
jisté miry obstrukéni formy vsak pritomny rizikovy faktor musi byt provazen pfitomnosti dalsiho z faktord, aby nemoc skutecné vznikla.
Diagnostika chronické pankreatitidy je dnes zaloZzena na vyuziti zobrazovacich metod a/nebo kritérii histomorfologickych. Predevsim
nuklearni magneticka rezonance a pocitacova tomografie, jako metody neinvazivni, jsou metodami prvni volby, endosonografie, diky
moznosti bezpecné cilené biopsie, je metodou umoziujici, kromé hodnoceni zmén parenchymu a vyvodného pankreatického systému
i ziskani materialu k vysetreni cytologickému, event. i histologickému. Endoskopicka retrogradni cholangio-pankreatografie je jako
metoda diagnosticka ve vétsiné indikaci opusténa, je viak nezastupitelnou metodou terapeutickou. Terapie chronické pankreatitidy
spociva v opattenich dietetickych, predevsim v absolutnim zdkazu alkoholu, dale v 1é¢bé pankreatické bolesti, kdy jako Iék prvni volby je
doporucovan paracetamol, event. tramadol, pankreatické enzymy jsou indikovany dnes nejen u osob s travici exokrinni nedostatec¢nosti.
Pfi neuspéchu konzertavtivni terapie je indikovana endoskopicka terapie, umoziujici provadét drenazni vykony a/nebo chirurgické
drendze a resekce. Chronicka pankreatitida je nemoci, ktera vyrazné snizuje kvalitu Zivota nemocnych osob, ale predevsim je rizikovym
faktorem indukce pankreatického karcinomu, coz plati zvlasté u pankreatitidy hereditarni.

Klicova slova: chronicka pankreatitida, alkohol, genetika, autoimunita, zobrazovaci metody, pankreaticka substituce, endoskopie,
chirurgie.

Chronic pancreatitis

Chronic pancreatitis is among the diseases whose incidence is rising very slightly, but distinctly. The disease is initiated by a number of
aetiological risk factors, such as alcohol, smoking, genetic or autoimmune factors. In principle, our knowledge on the aetiological factors
of the disease is summarized in the TIGAR-O classification of chronic pancreatitis. Except hereditary, autoimmune and, to a certain degree,
obstructive forms, however, the present risk factor must be accompanied by the presence of another of the factors for the disease to really
develop. The diagnosis of chronic pancreatitis is currently based on the use of imaging techniques and/or histomorphological criteria.
Particularly, nuclear magnetic resonance imaging and computed tomography as noninvasive methods are the methods of first choice;
endosonography which enables to perform safe targeted biopsy is a method used, in addition to evaluating changes in the parenchyma and
pancreatic duct system, to obtain material for cytological and/or histological assessment. Endoscopic retrograde cholangiopancreatography
is not used as a diagnostic tool in most indications; however, it is an irreplaceable therapeutic method. The treatment of chronic pancreatitis
consists in dietary measures, particularly in absolute cessation of alcohol consumption, followed by the management of pancreatic pain with
paracetamol or tramadol being recommended as the drug of first choice; pancreatic enzymes are currently indicated not only in persons
with exocrine pancreatic insufficiency. When conservative therapy fails, endoscopic treatment is indicated allowing drainage procedures
and/or surgical drainage and resection. Chronic pancreatitis is a condition that significantly reduces the quality of life of patients but, pri-
marily, is a risk factor for developing pancreatic cancer, which is particularly true for hereditary pancreatitis.
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Definice

Chronické pankreatitida je onemocneéni,
které ve svété v poslednich letech zazname-
nalo mirny, avsak evidentni vzestup incidence.
Incidence chronické pankreatitidy je rozdilna
geograficky, napf. ve Svycarsku je udavén pocet
novych pacientd na 100000 obyvatel 2 za rok,
v Polsku 4 za rok a ve Skandindvii 8-10 pacient
za rok. Zcela vyjimecny udaj je z Finska — 23
osoby na 100000 za 1 rok. V Ceské republi-
ce je incidence chronické pankreatitidy 7, 9
(tabulka 1).

Chronické pankreatitida je definovdna jako
trvale progredujici stav, kdy funkéni parenchym

714zy je postupné nahrazovan vazivem, a v po-
krocilych stadiich choroby dochézi k vzniku exo-
krinni, a terminalné i endokrinni, pankreatické
nedostatecnosti.

Klasifikace chronické pankreatitidy
dle etiologickych faktoru

(TIGAR 0 klasifikace)

T-toxicko metabolicka forma
(alkohol, nikotin, hyperlipidemie,
uremie, Iéky, toxiny)

| - idiopaticka forma

B diopatickd forma s ¢asnym zacatkem ne-
moci

m diopatickd forma s pozdnim zac¢atkem ne-
moci

| tropickd forma

G — genetickd forma

B hereditarni chronickd pankreatitida s pru-
kazem geneticky indukované autoaktivace
intrapankreatického kationického trypsino-
genu na kodému 29, 122 na trypsin (SPINK
1, PRSST mutace)

B autosomalné recesivni forma (CFTR mutace)

m  deficit alfa T antitrypsinu

A — autoimunni forma
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R - rekurentni akutni pankreatitida s morfologic-
kymi zménami chronické pankreatitidy

B ischemickd pankreatitida (cévni zmény)

m  postiradiacnf

B postnekrotickd (reziduum po tézké akutni
pankreatitidé)

B pancreas divisum

O - obstruktivni forma

B obstrukce vyvodu (kdmen, nador)

B stendza Vaterovy papily

B cystoid utlacujici p. vyvod

B vyvojovad anomdlie

B jizva po traumatickém postizeni Zlazy

TIGARO Klasifikace je odrazem nasich soucas-
nych znalosti o etiologickych faktorech, které indu-
kujf vznik chronické pankreatitidy. V naprosté vetsi-
né pro uvedené etiologické faktory platf (vyjimkou
je forma hereditérni, obstruktivni a zfejmé i auto-
imunitni pankreatitidy), Ze zminéné etiologické
faktory samostatné nevedou ke vzniku chronické
pankreatitidy, jsou pouze rizikovymi faktory, které
se uplatni jen za pritomnosti nékterého z dalsich
faktorC. Tim Ize vysvétlit, pro¢ nékteff alkoholici
maji ,jen" jaterni cirhézu a ne chronickou pankrea-
titidu a naopak.

Etiopatogeneze

chronické pankreatitidy
Alkohol je stéle jednim z vedoucich rizikovych

etiologickych faktord. V primyslovych zemich
aZz 809% vsech pfipadl chronické pankreatitidy
je ve vztahu k abuzu alkoholu. V souc¢asné dobé
existuji 4 hlavni hypotézy, vysvetlujici patogene-
zi onemocnénf:

1. tukova degenerace pankreatickych acint
alkoholem;

2. poskozeni pankreatickych acint volnymi
kyslikovymi radikaly;

3. destrukce pankreatickych acinl v dUsledku
duktalni hypertenze, kterd je indukovéna ob-
strukci sekundarnich, resp. tercidlnich pankre-
atickych vétvi, proteinovymi zatkami;

4. fibrézni zmény (jizveni) jako disledek epizod
akutnf pankreatitidy.

Volné kyslikové radikdly jsou latky, (reaktivni
oxidativni substance), poskozujici membranu
bunék, ovliviujici nitrobunécny metaboliz-
mus a ¢innost nitrobunécnych komponentd,
predevsim mitochondrii. Oxidativni stres vede
k peroxidaci bunécnych membran. Tento stav
je pricinou poskozeni pankreatickych acing.
Oxidativni stres aktivuje tzv. steldtové bunky,
které indukujici proces fibrogeneze, ktery je pak
zasadnim histomorgologickym matrix vzniku

chronické pankreatitidy, véetné trvalé progrese
nemoci.

Jedna z teorif vzniku morfologickych zmén
u 0sob s chronickou pankreatitidou uvadi jako
moznou pficinu vzniku morfologickych zmén,
tvorbu proteinovych zdtek v pankreatickych vy-
vodech s jejich ndslednou obstrukci. Ta vede
ke zvysenf tlaku v pankreatickych vyvodech,
ktery se pfendsi na pankreatické aciny a vede
k jejich destrukci.

Na tvorbé pankreatickych konkrement
ve vyvodech se podilf latka nazvana lithostatin.
Lithostatin je vyznamnym faktorem precipitace
bilkovin a kalcium karbondtu v tzv. super satu-
rované pankreatické stave.

Dalsim vyznamnym faktorem v patogenezi
chronické pankreatitidy je vyziva. Dietni ndvyky
spojené s koufenim a pfijmem alkoholu jsou
jednémi z castych patogenetickych faktord
chronické pankreatitidy. Koufenf je viak dnes
prokdzano jako samostatny rizikovy faktor in-
dukce chronické pankreatitidy.

V oblasti tropl je vznik chronické pankreatiti-
dy spojen rovnéz s nékterymi dietnimi zvyklost-
mi a hovofime o tropické chronické pankreatitidé,
kterd vznikd na zakladé malnutrice.

V soucasné dobé zasadni roli
v etiopatogenezi nemoci
vsak hraji faktory genetické

Cystickd fibréza je chorobou dobre zné-
mou v pediatrii. CFTR mutace jsou prokazany
jak u cystické fibrézy, tak jsou nalezeny u osob
s tzv. idiopatickou formou nemoci, kdy nemocnf
nikdy klinickou formu cystické fibrézy nepro-
délali. Genetické aberace, které jsou spojeny
s cystickou fibrézou, tzv. CFTR mutace u osob
s idiopatickou formou chronické pankreatitidy,
jsou prokdzany az u 25% viech osob s touto
formou nemoci.

Genetickou formou chronické pankreatitidy
je hereditdrni forma pankreatitidy. Je to po-
meérné vzacné onemocneni, spojené s genovy-
mi mutacemina chromozomu 7Q35 kédovanym
pro kationickym trypsinogenem. Hereditarni
pankreatitida je vyznamnym rizikovym faktorem
pankreatického karcinomu. Zmeény pankreatické
tkané vznikaji v dlsledku autoaktivace trypsi-
nogenu na trypsin, kterym je z1aza poskozena.
Zasadni roli ma gen PRSST.

K autoaktivaci intrapankreatického trypsino-
genu (neaktivni forma) na enzymaticky aktivni
trypsin dochazi bud pfi existenci genetického
faktoru autoaktivaci podporujicim (SPINK 1),
a/nebo autoaktivaci branicim (PRST1 genové
mutace). Stav Ize obrazné charakterizovat jako
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vznik lokalizovanych ,mini” akutnich pankreatitid
a jejich hojenf se vazivem.

Autoimunitni forma chronické pankrea-
titidy byla popséna v r. 1995, i kdyz poprvé byla
nemoc v kazuistickém sdélent jiz v r. 1976.

V soucasné dobé jsou rozlisovany histo-
lomorfologické dvé formy této nemoci. 1. typ
je spojen s vysokou sérovou hladinou IgG4
imunologlobulinu, ktery je rovnéz abundant-
né pfitomen v pankreatické tkani, spole¢né
s T lymfocyty. Pozitivni byvé nalez fady nespe-
cifickych protilatek, napf. ANA, ENA, ASMA, pro-
tilatky proti laktoferinu, a/nebo protilatky proti
pankreatickym vyvoddm. Pfi pouZiti zobrazova-
cich metod nachdzime sonograficky nebo pfi CT
vysetteni zvétseny, klobdse podobny tvar pan-
kreatu. Pri ERCP zobrazeny pankreaticky vyvod
byvé vétsinou nerovného prasvitu, pfitomnost
cystomU nebo konkrementU je spise vzacna.
Zmeény v parenchymu pankreatu, charakteri-
zované kromé pfitomnosti IgG4 také masivni
lymfoplazmatickou infiltraci, mohou byt bud
difuzni a/nebo segmentérni, kdy zmény loka-
lizované v hlavé jsou velice obtizné odlisitelné
od karcinomu hlavy pankreatu a jsou dvodem
k provedeni biopsie 7Idzy pod endosonogra-
fickym navedenim. Tento typ je spojen s fadou
dalsich IgG4 pozitivnich orgdnovych postizeni,
jako je retroperitonedlnf fibréza, nefropatie, si-
aloadenitida, MikuliczGv syndrom a podobné.
Hovofime dnes tak o skupiné onemocnéni,
oznacenych jako IgG4 related diseases — IgG4
asociované nemoci.

2-typ autoimunitni pankreatitidy se nevy-
znacuje pozitivitou IgG4 v krevnim séru a dia-
gnostika je tak mozna pouze biopsii pankreatu
a prakazem pro autoimunni formu onemocnéni
pankreatu charakteristickych zmén, jako fibroti-
zace a obliterativni flebitidy.

Tento typ mda z mimopankreatickych pfizna-
ki nalez pouze nespecifickych stfevnich zanétd
a pravdépodobné byva spojen s primarni bilidrnf
cirhézou.

Obstruktivni forma nemoci — jakakoliv
obstrukce pankreatického vyvodu, véetné po-
stizeni Vaterovy papily (jizva, fibrozni zmény,
intraduktalni kdmen, nador), vede ke zvyseni
tlaku nejen v hlavnim pankreatickém vyvodu,
ale i ve vyvodech sekundarnich a tercidlnich.
Dasledkem je vznik tkdnové ischemie a oxida-
tivniho stresu s aktivaci steldtovych bunék a in-
dukci fibrogenezy.

Akutné recidivujici forma chronické pan-
kreatitidy je nejcastéji formou, spojenou s dyski-
nézou Vaterovy papily a/nebo s vrozenou ano-
malif — pancreas divisum.



Klinicky obraz chronické
pankreatitidy

Nejcastejsim priznakem chronické pankre-
atitidy je bolest, kterou udava 85-90% osob.
Pouze mald ¢ast nemocnych ma bezbolestnou
formu chronické pankreatitidy. Pankreaticka
bolest je stald, doba trvani je od nékolika hodin
po nékolik dnd. Klasické lokalizace bolesti je
v okolf pupku, odkud se sifi pod oba oblouky
Zeberni. Bolest se dostavuje zéhy po jidle a by-
va tak intenzivni, Ze nemocni se z obavy jejiho
vyvolani bojf jist.

Pomérné konstatnim symptomem je
hubnuti. U nékterych osob je hubnuti tak pro-
gresivni, Ze nemocni nejsou schopni sami pouze
perordlnim prijmem potravy hmotnostni Uby-
tek zastavit a dochazi k pfiznakim malabsobce.
V takovém pfipadé je nezbytnd nutri¢nf pod-
pora (podavani MCT olejd, sippping, enterdini
vyZiva).

Dalsim pfiznakem chronické pankreatitidy
mUze byt ikterus, majici obstrukéni charakter.
Je vyvolan poruchou odtoku zluci diky obstruk-
ci intrapankreatické ¢asti Zlucovodu, nej¢astéji
fibréznimi zménami parenchymu.

Stolice u t&7ké exokrinnf insuficience byva
frekventni, objemnd, mastnd, s nestrdvenymi
zbytky potravy (jilovitého charakteru).

Pokrocilé formy chronické pankreatitidy jsou
provazeny casto velmi labilnim diabetem.

Asi u 2-3% osob s chronickou pankreatiti-
dou muze byt pfitomen pankreaticky ascites.
V ascitu nachdzime vysoké hodnoty amylazy
a bilkovin.

Kromé ascitu asi u 10% osob lze soucasné
nalézt i hydrothorax, s vysokym obsahem amy-
1azy, event. lipazy v pohrudni¢ni tekutiné.

Odlisny klinicky prdbéh ma autoimunitn{
forma pankreatitidy, kdy prabéh je klinicky cha-
rakterizovatelny spise jako bfisni dyskomfort,
nez typickd pankreatickd bolest a Uvodnim
pfiznakem muze byt pouze obstrukenf ikterus.
(nejedna se ale u malignitu), jehoZ pficinou je
utlak intrapankreatické ¢asti d. choledochus
bunécnou masou.

Diagnostika

Diagnostika chronické pankreatitidy

se opira o:

1. anamnestické Udaje a fyzikalni vysetfeni
(nejen bricha);

2. stanovenienzymatické aktivity, tj. hladin en-
zymU, produkovanych pankreatem, v krev-
nim séru, moci, event. ve stolici;

3. vysetfeni zevni sekrece slinivky bfisnf;

4. metody morfologického zobrazeni pankre-
atu;

5. punkeni biopsie slinivky bfisni pod endoso-
nografickym navedenim;
vysetfeni endokrinni pankreatické funkce;
genetické vysetient.

Ad 1) Anamnestické a fyzikdlni udaje jsou
velmi ddlezité ke zhodnocenf idajli z predcho-
robi. Vyznamné je ziskanf udaj o dietnich na-
vycich, o dlouhodobém piti alkoholu, o prodé-
lanych infekénich chorobdach atd. Pfi fyzikalnim
vysetteni, tak jak je uvedeno v propedeutice,
jsou nalezy necharakteristické a mohou vyset-
fujiciho jen pfivést na myslenku, Ze by se mohlo
jednat o onemocnéni pankreatu. Hmaty na hla-
vu a kaudu slinivky bfisnf jsou pfi své pozitivité
nespecifické, ale vzdy je tfeba vénovat pozor-
nost pozitivité, tzv. Boasova znameni-bolest pfi
poklepu na trny obratld doIni Th pétefe, ktery
mUZe byt pfiznakem benignii maligni expanze
v oblasti kaudy pankreatu.

Ad 2) Vysetfeni enzymatické aktivity je
vysetfenim orientacnim. Amylazemie a lipa-
zemie nejsou dostatecné pfesnymi markery
pro stanoveni diagnézy chronické pankrea-
titidy, jejich specificita mirné stoups, jestlize
je doplInime o stanoveni pankreatického is-
oenzymu-P-isoenzym v séru. Enzymem, ktery
je stanovovan ve stolici, je chymotrypsin, ale
citlivost je mald (50-60 %). Pfesnéjsim vysetfe-
nim je stanovenf elastdzy ve stolici. Ale obecné
abnormalni hodnoty jak chymotrypsinu, tak
elastdzy 1 ve stolici nachazime az u morolo-
gicky pokrocilejsich stadif.

Ad 3) Citlivéjsim a vice specifickym testem
je hodnoceni zevné sekretorické kapacity
pankreatu po stimulaci slinivky bfisni, napf.
enterohormony. Tyto latky se podavajf intra-
vendzné a nemocnému je dvoucestnou sondou
odcerpan duodendlnia zaludec¢ni obsah. Tento
test je pfesny, avsak ekonomicky velminaroc¢ny,
a navic zjisténi, Ze se jedna skutecné o exokrinnf
pankreatickou nedostate¢nost jesté nic nevypo-
vida o etiologii. Dnes jsou tyto testy vyhrazeny
predevsim vyzkumnym studiim. Mezi novejsi
testy, posuzujici pankreatickou funkci, patfi testy
dechové. Testy jsou ekonomicky narocné a nic
nefikajf o etiologii stavu. Dechové testy jsou nein-
vazivni, neumoznuji ovsem stanovit ¢asna stadia
onemocneni slinivky bfisnf.

Ad 4) Zasadni vyznam v diagnostice one-
mocnénf slinivky brisni mé vysetienf sledujici
zmény morfologie Zldzy. UZ vysetfeni hodnotf
zménu velikosti Zlazy, jejil nehomogenitu, vy-
znamnym nélezem je rozsifeni pankreatického
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vyvodu nad 3 mm, dobra je dg. vytéZnosti u lo-
Ziskovych procesd:

Pocitacovd tomografie je vysetienim, které
umoznuje velice dobrou prostorovou orientadi,
se spolehlivou diagnostikou kalcifikaci, dobrym
zobrazenim pankreatického vyvodu, vcetné
patologického obsahu, metoda je efektivni
v diagnostice cystoidl a loZiskovych procest
od velikosti 1 cm. Pro autoimunni formu nemoci
je charaktericky CT nélez zvétseného pankreatu
a pod zevnim okrajem zlazy nélez ,rimu’, prs-
tence projasnéni.

Zlatym standardem byla dlouhodobé en-
doskopickd retrogrddni cholangiopankreato-
grafie (ERCP), pfi niz zobrazujeme pankreaticky
vyvod, event. zlucové cesty retrogradné pres
Vaterovu papilu pfi zavedeném duodenoskopu
do sestupného raménka duodena. Metoda je ale
metodou invazivni s moznymi i velmi zavaznymi
komplikacemi a dnes je predevsim metodou
endoskopického terapeutického armentaria, ale
stéle je ji ddvéna prednost pfi zobrazovani pan-
kreatického vyvodu u podezfeni na autoimunni
formu pankreatitidy.

Invazivni metodou, ktera pfispiva k vcas-
né diagnostice chronické pankreatitidy, je
endoskopickd sonografie (EUS), kterd miize byt
doplnéna o vysetrenielastografické.\/yhodou
metody je moznost cilené a vétsinou velmi bez-
pecné pankreatické biopsie, jako jediné z diagnos-
tickych metod umozni zobrazit texturu paren-
chymu. PfestoZe existujf sofistikovana kritéria pro
diagnostiku chronické pankreatitidy pomoci EUS,
stanovit diagndzu chronické pankreatitidy pouze
pomoci EUS neni stale dostatecné vytézné.

V poslednf dobé z pohledu diagnostiky je
prvou metodou volby nukledrné magnetickd
rezonance - pankreatografie (NMR-CP), kterd
neinvazivni cestou umozriuje pomerne dobré
zobrazeni Zlucovych cest a po aplikaci sekretinu
i pankreatického vyvodu. Oproti ERCP neni me-
toda zatizena zadnymi komplikaci, pramenicimi
7 alergické reakce na podanfjodového kontrastu.
Po podani sekretinu jsou vypracovana i kritéria
k orienta¢nimu hodnoceni exokrinni kapacity
pankreatu.

Stanoveni CFTR, SPINK-1 a PRSST genu pa-
tf mezi standardni vysetieni vSude tam, kde
pomyslime na genetickou formu chronické
pankreatitidy.

Poznamka:

m  CFTR - cystic fibrosis transmembrane con-
ductance regulator gene

B SPINK-1 gen —gen branici autoaktivaci tryp-
sinogenu
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B PSST1 - gen podporujici spontanni intra-
pankreatickou autoaktivaci trypsinogenu

U osob s podezienim na autoimunni for-
mu nemoci jsou stanovovany nekteré protilatky
v krevnim séru, jako napft. anti-laktoferrin, anti-
karboanhydrdza Il protilatky, proti pankreatickym
vyvodlm dale revmatoidnf faktor, anti-nukledrnf
antigen (ANA), protilatky proti hladkym svaltim
(ASMA), sérové globuliny a imunoglobuliny vcet-
né frakce IgG4, jejiz pozitivita je jednim z nejspo-
lehlivéjsich ukazateld, Ze se jedna o AIP.

Terapie
Léceni chronické pankreatitidy je moZno
rozdélit do 3 skupin:
1) konzervativni (medikamentozni) Ié¢ba;
2) endoskopickd lécba;
3) chirurgickd lécba.

Konzervativni Iécba obsahuje vzdy die-
tetickd opatreni. Absolutni zékaz alkoholu je
samoziejmou podminku. Z diety vylu¢ujeme
Zivocisné tuky a nahrazujeme je rostlinnymi,
mnozstvi tukl nema presdhnout 80g denne.
Tam, kde je nutné mnozstvi tukd sniZit, je dopo-
ru¢eno podani MCT olejli v mnozstvi 80-120g.
Mnozstvi cukru je odvislé od toho, zda nemocny
ma nebo nem4a diabetes a ¢ini asi 300g denné.
Bilkoviny podavame zhruba v davce 80-100g/
den. Pacienti s velice tézkym stavem vyZivy jsou
|éceni enterdIni formou vyZivy.

Léky, které pouzivdme v terapii chronic-
ké pankreatitidy maji za cil korigovat hlavni
pfiznaky nemoci. V zadném pfipadé nelze
fici, Ze pouzivame kauzalni IéCbu. Nejcastéji
pouzivanymi prepardty u osob s chronickou
pankreatitidou jsou léky obsahujici pankrea-
tické enzymy. Jednoznac¢né u osob s exokrinni
nedostatecnosti jsou preferovény kapsle, které
se skladaji z mikropelet, jejichz velikost je op-
timalné 1,0-2,0 mm. Tyto pelety jsou na svém
povrchu chradnény acidorezistentnim obalem,
aby enzymy v nich nebyly kyselinou solnou
inaktivovany. Pankreatické enzymy, které jsou
obsazeny v kapslich, jsou amyldza, lipaza
a protedza. Tam, kde potfebujeme korigovat
pfedevsim znamky steatorey a malabsorpce,
pouZijeme léky s vysokym obsahem lipazy.
Chceme-li se pokusit ovlivnit i pankreatickou

bolest, je mozné preferovat léky, které ma-
ji vysoky obsah protedz. Standardni davka
pankreatickych enzym@ je 3x 25000 j., (31
kapsle), nyni je doporu¢eno u vyznamné ste-
atorhey podat béhem hlavnich jidel az 50000
j. lipdzy a ke kazdé napf. svaciné jesté pridat 1
kapsli 25000 j. lipazy. Pro Uspésnost 1é¢by pan-
kreatickou substitucf je podstatné, aby byla
zachovéna synchronizace, kdy do hornf ¢asti
vstoupf zalude¢ni chymus a ve stejnou dobu
jsou uvolnény pankreatické enzymy. Jen tak
je zachovano fyziologické travenf a jestlize je
v duodenu pfitomna Zlu¢, pak je zachovdna
i resorbce v tucich rozpustnych latek. U osob
s zalude¢ni hyperaciditou pfiddvdme bloka-
tory protonové pumpy, abychom ovlivnili pH
duodena a zvysili vyuziti lipdzy.

Kromé pankreatické substituce je ¢asto
nutné pacientovi s chronickou pankreatitidou
podavat analgetika. U nékterych osob vystaci-
me s podavanim |ékd se spazmolytickym ucin-
kem, u jinych je tfeba poddvat tzv. synapticka
analgetika, napf. tramadol, ale dle standardu
némecké gastroenterologické spole¢nosti je
prvym lékem volby paracetamolem v analgetic-
ké davce. Protoze chronicka pankreatitida byva
spojena i se zmeénami motility tenkého stfeva
(dysmotilita), fada pacientl udava zlepseni potiz
po prokineticich.

U osob s autoimunni formou nemoci jsou
zasadni [é¢bou kortikoidy podéavané peroralnf
formou, inicidlni davka je 40 mg a davku sni-
Zujeme v intervalu 7 dnti o 5mg. Dlouhodobd
terapie 10mg prednisonu trva 3-6 mésicu.

Endoskopickd lécba chronické pankreati-
tidy je indikovéna u obstruktivni algické formy
nemoci. Jeji podstatou je protéti Vaterovy papily
a uvolnéni toku pankreatického sekretu do du-
odena, nebo odstranéni konkrementu z pan-
kreatického vyvodu pomoci kosicku ¢i balonku.
Déle je mozné premosténi pankreatické stendzy
zavedenim nejcastéji plastikového stentu. V sou-
¢asné dobé se objevujf i prvé zpravy o moz-
nosti vyuZit tzv. self-expanding odstranitelny
drén. Endoskopicka lé¢ba je efektivni v terapii
pankreatickych cystoidd, které bud komunikujf
s pankreatickym vyvodem, nebo pfimo naléhaji
na Zaludec¢nf sténu. Intraduktalni pankreatické
kameny jsou drceny pomoci razové viny (ESWL)
a potom odstranény.
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Endoskopicka 1é¢ba nabizi oviem pouze
drendzni vykony.

Chirurgickd lé¢ba chronické pankreatitidy
je radikaIni vykon, spocivajici v drenazi nebo
resekci postizené ¢asti slinivky bfisni. Jsou prefe-
rovany vykony, které zachovavaji pylorus a sou-
¢asné vysledky sved¢i pro dlouhodobéjsi efekt
chirurgické terapie oproti lécbé endoskopické.
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