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Rizikové faktory chronické pankreatitidy

Chronicka pankreatitida je onemocnénim charakterizovanym
priznaky a klinickymi projevy, které jsou spojeny s fadou ab-
normit jak v histomorfologii Zlazy, tak ve zménach jeji funkce.
Do roku 2016 byla chronicka pankreatitida definovana na za-
kladé klinicko-patologického zhodnoceni s typickymi symp-
tomy za pritomnosti chronickych zanétlivych zmén s irever-
zibilni fibrézou pankreatického parenchymu. V roce 2016
byla zverejnéna nové definice onemocnéni, tzv. mechanis-
ticka. Dle této definice je chronickd pankreatitida vazivove-
-zanétlivym syndromem slinivky bfisni, a to u osob, u nichz
jsou pritomny znamé rizikové faktory, vcetné faktord envi-
ronmentélnich nebo genetickych, které vedou k postizeni
pankreatického parenchymu a v dUsledku k projevim exo-
krinni pankreatické dysfunkce, k pankreatické bolesti, fibro-
tické prestavbé zlazy s jeji atrofii, terminalné i pankreatické
endokrinni dysfunkci a dysplazii.! S mechanistickou defini-
ci chronické pankreatitidy byl predlozen tzv. konceptudlni
model chronické pankreatitidy uvadéjici stadia vzniku a vy-
voje nemoci. Je definovano celkem pét stadii, oznacenych
jako stadium rizika, nasleduje stadium rekurentniho posko-
zeni pankreatu, dale stadium tzv. ¢asné formy chronické
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Chronickd pankreatitida je onemocnénim, jehoz management stdle
patri mezi zvldsteé obtizné. zatimeco diagnostické metody, stejné jako
konzeruvativni ¢ endoskopickd terapie, jsou v dnesni dobé sofistikovanymi
pristupy, predstavuje identifikace rizikovych faktort, které iniciujt

vznik chronickeé pankreatitidy a predevsim klinickych konsekvenct
fohoto onemocneénit, stale obtiznou oblast chronickeé pankreatitidy.

pankreatitidy, predposlednim stadiem je tzv. stadium defini-
tivni chronické pankreatitidy a poslednim je stadium konec-
nych zmén, véetné komplikaci onemocnéni.

Chronicka pankreatitida je onemocnénim s geografic-
kymi rozdily vyskytu.2*V americké populaci je odhadova-
na prevalence uvadéna mensi nez 200 000, a i pres rdzné
metodologické pristupy lze prevalenci chronické pankrea-
titidy oznacit v rozmezi 35-50 na 100 000 obyvatel s pra-
mérem incidence okolo 5,0-12,0/100 000 obyvatel/kalen-
darni rok.*> Nemocni muzského pohlavi maji dvakrat vyssi
incidenci chronické pankreatitidy nez zeny. Moznym vy-
svétlenim je umisténi Claudinu (CLDN2) na chromozomu
X u osob s alkoholickou formou chronické pankreatitidy.’
Studie ve stredni Evropé€ z obdobi 1980-2000 prokazuji in-
cidenci chronické pankreatitidy 5,0 v Polsku®, 8,7 v Dansku®,
a 13,4 ve Finsku®. Studie provedena a publikovana v Ceské
republice zjistila incidenci onemocnéni 7,9.1!

Patofyziologické poznamky

Chronicka pankreatitida je chronicky a ireverzibilni proces,
jehoz duasledkem je fibroticka destrukce pankreatického
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parenchymu vedouci k poskozeni exokrinniho, terminainé
i endokrinniho pankreatického parenchymu.'? Existuje cel-
kem pét moznych mechanism@ podilejicich se na proce-
sech Ucastnicich se patofyziologie chronické pankreatitidy.
1. Epizody akutni pankreatitidy, vedouci k aktivaci zanét-
livych a fibrotickych bunék, véetné stelatnich bunék.
Timto dochazi k tvorbé depozit kolagenu a k fibrotické
prestavbé zlazy prostrednictvim imunologickych faktor(
vedoucich k indukci chronické pankreatitidy.!1
2. Hypotéza efektu nekroticko-fibrotizujici sekvence spoje-
né s opakovanymi atakami akutnich pankreatitid vedou-
cich ke vzniku pankreatitidy chronické prostrednictvim
zénétlivych element( a stelatnich bunék s naslednou fi-
brotizaci.!>1®
Role oxidativniho stresu, resp. efektu volnych kyslikovych
radikalt na acinarni buriky vedouci k jejich nekréze a ter-
minalné k fibrotizaci tkané.t’
4. Primy metabolicko-toxicky efekt na acindrni burnky ve-
douci k pankreatické inflamaci.'®
Tzv. efekt duktaini dysfunkce spojené se vznikem protei-
novych zatek v pankreatickych vyvodech, nad kterymi
dochazi k obstrukci vyvodu se zvysenim intraduktalniho
tlaku, ktery se prenasi az do parenchymu Zlazy."

w
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Mezi rizikové faktory chronické pankreatitidy patri prede-
vsim alkohol, kdy alkoholicka forma chronické pankreati-
tidy tvori az 70 % vSech onemocnéni®, stejné tak vyznam-
nym rizikovym faktorem je koureni?'. V soucasnosti jsou
zakladnimi dva klasifikacni systémy chronické pankreatiti-
dy. Systém TIGARO, ktery je odrazem nasich soucasnych
znalosti o etiologickych faktorech onemocnéni, klasifikuje
formu T - toxicko-nutritivni, | - idiopatickou, G - genetic-
kou, A - automunitni, R - rekurentni akutni chronickou pan-
kreatitidu, O - obstruktivni. Nov¢jsi klasifikace, které je vice
detailni, ma akronym MANNHEIM: M - mnohocetné rizi-
kové faktory, A - alkohol, N - niktoin, N - nutri¢ni faktory,
H - heredita, E - eferentnf faktory vyvodd, | - imunologické
faktory, M - ostatni (miscellaneous) faktory.?2-2*
Genetické rizikové faktory jsou razeny mezi tzv. proteéa-
za dependentni faktory a hraji vyznamnou roli jak u alkoho-
lické, tak u nealkoholické formy chronické pankreatitidy.?2
Je vhodné rozliSit mezi hereditarnimi genetickymi onemoc-
nénimi a geneticky indukovanymi nemocemi. Genetické va-
rianty s vysokou penetraci, jako je pritomnost genu PRSS1
nebo mutace CPAl, mohou byt jako takové pric¢inou pan-
kreatického onemocnéni. Ostatni geny jsou geny rizikovy-
mi, napr. gen CTRC, CEL, mutace CFTR a dalsi. Nepochyb-
n¢ tak nejrizikovejSim genem je PRSS1, ktery zvySuje riziko
chronické pankreatitidy vice nez 300krat, gen CPA1 asi
2krat, gen SPINK1 je zvySuje 15krét, ostatni geny 5-10krat.?’
Hereditarni pankreatitida - PRSS1 - je vyznamnym riziko-
vym faktorem vzniku pankreatického karcinomu, riziko
vzniku karcinomu je asi 10 %. Protektivni efekt na indukci
chronické pankreatitidy ma gen anionického trypsinogenu
PRSS2, stfedné vyznamny protektivni efekt na vznik alkoho-
lové formy chronické pankreatitidy ma inverze chymotryp-
sinu B1/B2, a to efekt zvyseni degradace trypsinu. Dalsim
moznym genetickym mechanismem majicim vztah ke vzni-
ku chronické pankreatitidy je stres endoplazmatického reti-
kula (endoplasmatic reticulum stress, ERS). Genova variace
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vedouci k endoplazmatickému stresu retikula byla zjisténa
pro napr. PRSS1 nebo karboxypeptidazu A1/CPA1/a pro
CEL-karboxyl-ester lipazu majici vztah k exokrinni pankrea-
tické nedostate¢nosti u déti s diabetes mellitus.?®

Koureni - metaanalytické studie zahrnujici 10 studif pri-
padl a kontrol a dvé kohortni studie jednoznacné prokéa-
zaly vysoké riziko koureni v etiologii chronické pankreati-
tidy.?? V roce 2015 zverejnéné dal$i metaanalyticka studie
vysledkd 22 publikaci prokazala vysoké riziko koureni jak
u 0sob v dobé aktivniho kourent, tak i u byvalych kuraka.*
Koureni a jeho efekt na vznik chronické pankreatitidy byl
popsan v komparaci s poc¢tem nekuréakl s diagnézou chro-
nické pankreatitidy, zvlast€ pokud se jednalo o pritomnost
exokrinni pankreatické nedostate¢nosti, vyskyt pankrea-
tickych kalcifikaci anebo vyznamné morfologické zmény
Zlazy. 3t

Alkohol - patii mezi zvlasté vyznamné etiologické fak-
tory chronické pankreatitidy. Vyznamnou roli hraje davka,
pravidelnost a doba piti alkoholu. Scherer a kol.?? prokazali,
ze konzumace 36 g alkoholu denné ma hodnotu relativni-
ho rizika vzniku chronické pankreatitidy'2. Japonskéa studie
u osob s dlouhodobym pitim alkoholu - vice nez 35 let -
jasné prokézala vyrazné navyseni rizika chronické pankrea-
titidy - pomér rizik (HR) 4,0.%

Skala rizikovych faktor(i chronické pankreatitidy je velmi
Sirokd. Kromé uvedenych rizikovych faktord je nutno zmi-
nit napr selhanfi ledvin, hyperkalcemii, nékteré Iéky nebo hy-
perlipidemii, predevsim hypertriglyceridemii.®-3

Nepochybnym rizikovym faktorem chronické pankrea-
titidy je pankreatitida akutni. Po prvni atace akutni pan-
kreatitidy se 10 % nemocnych a po recidivach akutni pan-
kreatitidy se az 36 % pacientd manifestuje chronickou
pankreatitidou.*® Bojkovéa a kol.*® tuto skute¢nost nejen po-
tvrdili, ale nalezli vyznamny podil pritomnosti metabolické-
ho syndromu na vzniku chronické pankreatitidy po prvni
atace pankreatitidy akutni z pohledu rychlosti nastupu
chronickych zmén. Kromé& metabolického syndromu, vcet-
né obezity, je dalsim rizikovym faktorem vzniku chronické
pankreatitidy z pankreatitidy akutni pravidelny prijem vice
nez 20 gramd alkoholu denné se soucasnym pravidelnym
kourenim - HR 3,18.38

Evidentné skéla hlavnich rizikovych faktord chronic-
ké pankreatitidy je velmi Siroka, coz ma nepochybné kon-
sekvence nejen pokud jde o diagnostiku a do urcité miry
i racionalni terapii, ale i z hlediska vyznamnych klinickych
vazeb.

Klinické konsekvence chronické
pankreatitidy

Exokrinni pankreaticka nedostate¢nost je vysledkem ne-
dostatecné funkcénosti acindrnich bunék vedouci k nedosta-
tec¢né sekreci pankreatickych enzym@ s poruchou sekrece
bikarbonatl jako disledku nedostatec¢né funkce duktalni.
Nedostatec¢na sekrece pankreatickych travicich enzymd je
spojena s objevenim se steatorey, ke které dochazi pri po-
klesu sekrece pankreatické lipazy, jejiz hodnota v daném
pripadé dosahuje pouze 10 % normy.*® Typicky se exokrin-
ni pankreatickd nedostatecnost objevi az po nékolik letech
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od vzniku onemocnéni, resp. od stanoveni diagnézy, coz
u alkoholické formy chronické pankreatitidy byva obvykle
za 10 let, zatimco u formy idiopatické nebo formy heredi-
tarni az za 13-15 let.**4! Exokrinni pankreaticka nedostatec-
nost je ¢asto spojena s malnutrici.

Z praktického hlediska se déli exokrinni pankreatic-
k& nedostate¢nost na formu lehkou, formu stredné téz-
kou a formu t€zkou. Lehka forma je charakterizovéna sni-
zenou sekreci jednoho nebo dvou pankreatickych enzymd
se zachovanim sekrece bikarbonatl v pankreatické stavé
a s normalni exkreci tuku ve stolici. Stfedné tézka forma
je definovana jako snizeny vydej pankreatickych enzym
v duodenéalnim sekretu, ale normalnim mnozstvim tuku
ve stolici. Tézky stupen exokrinni pankreatické nedostatec-
nosti je spojen s pritomnosti steatorey a s klinicky s vyraz-
nym poklesem télesné hmotnosti a nalezem sarkopenie.*?
Protoze malnutrice patii mezi Casté stavy u osob s chro-
nickou pankreatitidou, je chronicka pankreatitida spojena
s Castymi zménami skladby lidského téla.

Terapie exokrinni pankreatické nedostate¢nosti spociva
v podani [ékd s obsahem pankreatickych enzymd, kde sté-
zejni roli hraje pankreatické lipaza, déle je pritomna amyla-
za a peptidazy. Plati zdsada, ze Iék s obsahem pankreatinu
podavame s kazdym jidlem, tj. az pétkrat dennég, galenic-
kou formou, ktera je preferovana, jsou kapsle s obsahem
mikrocastic velikosti mezi 1,5-2,0 mm, které jsou chrané-
ny proti inaktivaci v zaludku pritomnou zaludeéni kyseli-
nou solnou. Kapsle funguji na principu tzv. fizeného uvol-
novani enzymd, tj. obal kapsle se v kyselém zaludecnim
prostredi dezintegruje, mikrocastice s obsahem enzym se
z kapsle uvolni a v alkalickém prostredi duodena se z nich
uvolni travici enzymy. Tim se v ¢asové souslednosti objevi
v horni ¢asti duodena Zaludecni chymus a soucasné¢ uvol-
néné pankreatické enzymy, coz napodobuje proces fyziolo-
gického traveni. Obvykla doporucena davka podané lipazy
je 50 000-60 000 jednotek lipazy k hlavnim jidl&im, polovic-
ni davky k mensim jidl&m, tj. napf:. k svaciné. V pripadé za-
ludeéni hyperacidity je tfeba Ié¢bu doplinit o Iéky blokujici
produkci zaludecni kyseliny solné, nejlépe Iékem ze skupi-
ny blokator( protonové pumpy.

Sarkopenie je definovana nizkou svalovou konzisten-
ci, snizenou svalovou vykonosti a snizenim svalového ob-
jemu.®” Sarkopenie je zévazny stav, ktery ovliviiuje kvalitu
Zivota a vede az k umrti. Jestlize nenf jina pricina sarkope-
nie nez starnuti, hovorime o sarkopenii primarni.** Sekun-
darni sarkopenie je stav spojeny s chronickym onemocné-
nim, malignitou anebo s malnutrici.* Publikace autord Li
Lian Kuan a kol.*® hodnotila celkem Sest studii s 450 zara-
zenymi jedinci s chronickou pankreatitidou z pohledu sou-
Casné diagnoézy sarkopenie. Prevalence sarkopenie v hod-
noceném souboru byla v rozmezi 17-62 %. Vyznamnym
a nezavislym rizikovym faktorem v souboru diagnostiko-
vané sarkopenie byla pritomnost exokrinni pankreatic-
ké nedostatecnosti. Neni pochyb o tom, Ze sarkopenie je
vyznamnym rizikovym faktorem chronické pankreatitidy
a jako takové mé i vyznamnou prognostickou hodnotu.

Diabetes mellitus - v soucasné dobé¢ bylo prijato do-
poruceni, aby diabetes, ktery je disledkem postizeni pan-
kreatu, byl oznacovan jako pankreatogenni*, resp. diabe-
tes mellitus typu 3c*®.
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Clenéni diabetu mellitu na typ 3¢ odpovida moznym me-
chanism0m vzniku, jimiz jsou:

1. vrozené stavy nebo stavy spojené s absenci Langerhan-
sovych ostravkd, jako je pankreatickad ageneze nebo stav
po totalni pankreatektomii;

2. ¢astecnéa absence nebo hypofunkce beta bunék pankrea-

tu:

- chronicka pankreatitida, t€zka forma akutni pankrea-
titidy,

- (caste¢na pankreatektomie,

- cysticka fibréza,

- hemochromatoéza;

paraneoplazie - pankreaticky duktalni adenokarcinom;

4. ostatni - napf. tranzientni hyperglykemie u akutni pan-
kreatitidy.

w

Prevalence diabetes mellitus 3c je uvadéna asi 1,0 % vsech
nemocnych s diabetes mellitus,*® starsi studie z roku 2013
uvadi prevalenci diabetes mellitus 3c v 5,4 %.% Jistym pro-
blémem jsou diagnosticka kritéria diabetu typu 3c. Navr-
zenymi kritérii jsou: exokrinni pankreatickd nedostatecnost,
konzistentni abnormity pankreatu za pouziti zobrazovacich
metod, nepritomnost autoimunitnich markerd pro diabetes
mellitus 1. typu. Jako kritéria tzv. minoritni jsou uvedeny napr.
zmény koncentrace glukézy nebo C-peptidu, nepritomnost
inzulinové rezistence, porucha inkretinové sekrece - napf.
glukagonu podobny peptid 1 (glucagon-like peptide 1) i
pankreaticky polypeptid.®® Mezi klinické konsekvence tohoto
stavu patif predevsim vyskyt pankreatického adenokarcino-
mu.>! Pritom je tfeba zminit, Ze novy zacatek diabetu mdze
byt vyznamnym markerem v identifikaci osob ohrozenych
pankreatickym duktalnim adenokarcinomem. Metaanalytic-
ka studie z roku 2016° prokazala, Ze riziko vzniku adeno-
karcinomu pankreatu je trvale 1,5-2,0krat vys$si u osob s dia-
betem trvajicim déle nez pét let, i kdyz i u osob s trvanim
diabetu méné nez pét let riziko vzniku pankreatického ade-
nokarcinomu samozrejmé také existuje. U diabetu 2. typu
je navic riziko vzniku adenokarcinomu pankreatu umocné-
no castéji pritomnou obezitou, ktera jako takova je rizikovym
faktorem vzniku adenokarcinomu slinivky brisni.>?

Chronické pankreatitida i diabetes mellitus jsou riziko-
vymi faktory vzniku pankreatického karcinomu.> Jiz pred
témer 10 lety publikovana studie z Tchaj-wanu® popsa-
la riziko adenokarcinomu pankreatu u osob s chronickou
pankreatitidou a soucasné pritomnym diabetem s vysokym
HR - 33,5. Ve studii Munigaly a kol.*® byla hodnota HR
nizsi - 12,1, ale presto vyznamna.

Osteoporéza je Castym projevem exokrinni pankreatické
nedostatecnosti a pankreatické malnutrice provézené nedo-
stateénymi hladinami liposolubilnich vitaminG v dsledku
malabsorpce.>” Vyznamnou roli v tomto procesu ma nedo-
statek vitaminu D. Prevalence deficience vitaminu D u ne-
mocnych s chronickou pankreatitidou ¢ini 58 %, vitaminu
A pouze 17 %, resp. provitaminu E 29 %, prekvapivé neni
jasnéa korelace mezi sérovou hladinou vitaminu D a kostni
mineraini denzitou.*® Naproti tomu studie Min a spol. nalez-
la u 91 pacientl s exokrinni pankreatickou nedostate¢nos-
ti pfi sledovani osob pomoci endoskopické ultrasonogra-
fie hodnoceni koncentraci liposolubilnich vitaminG a DXA
skére (DXA-Dual energy X-ray absorptiometry) vyznamnou
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Tlustracént foto. Vsechny osoby jsou modelem. Zdroj: iStock

prevalenci nedostatku liposobilnich vitamind, provéazenou
osteopatii a malnutrici.>®

Snizend mineralni kostni denzita je rizikovym faktorem
kostnich zlomenin. Studie Vujasinovice a kol.% zjistila sni-
zenou kostni denzitu u 53,4 % osob s chronickou pankrea-
titidou a z tohoto souboru mélo 44,0 % nemocnych kost-
ni frakturu.

Je tedy nepochybné, Ze kostni zmé&ny patii mezi zvlasté
vyznamné stavy spojené s chronickou pankreatitidou.®¢2

Pankreaticky karcinom a chronickd pankreatiti-
da. Karcinom pankreatu je tvoren ve vice nez 85 % ade-
nokarcinomem. Ve Spojenych statech americkych tvori
3,0 % vsech diagnostikovanych malignit, jeho incidence
¢inf asi 11,0/100 000 obyvatel/rok.®® Ve svété je pankrea-
ticky adenokarcinom na sedmém misté vSech umrti na kar-
cinom. Pankreaticky karcinom neni ¢etnym ve véku nizsim
nez 50 let a se zvysujicim se vékem jeho pocty pribyvaji. Pé-

vy

tileté preziti je nizsi nez 10 %. Hlavnimi rizikovymi faktory
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vzniku pankreatického karcinomu jsou obezita, véetné me-
tabolického syndromu, nizka fyzické aktivita a obecné zi-
votni styl s preferenci vysokokalorické diety. Alarmujici je
proto zjist€ni, ze vyskyt pankreatického adenokarcinomu
v poslednich dvou desetiletich stoupa.®*%> Vyznamnym rizi-
kem vzniku pankreatického karcinomu je pankreatitida he-
reditarni PRSS1 pozitivni. V soucasné dobé je riziko vzni-
ku karcinomu uvadéno u 10 % hereditarnich pankreatitid.®

V posledni dob¢ je predmétem systematického sledova-
ni role autoimunitni pankreatitidy jako jedné z forem chro-
nické pankreatitidy, a to ve vztahu k pankreatické kance-
rogenezi.%® Velkd multicentricka studie Harta a kol. z roku
2013¢7 hodnotila soubor 1 064 nemocnych s autoimunit-
ni pankreatitidou. Z tohoto celkového poctu bylo celkem
978 jedincl s autoimunitni pankreatitidou 1. typu a 86 osob
s autoimunitni pankreatitidou 2. typu. V tomto celém sou-
boru autofri nalezli pouze pét osob s karcinomem pankrea-
tu, a to vyhradné u typu 1. K podobnym néalezlm dospéla

181



kazdodenni praxe v ordinaci

rada dalSich studif, typicky se karcinom vyskytoval pouze
u prvého typu autoimunitni pankreatitidy.%%-7!

Recentni mezinédrodni multicentrickd overview studie
Macingy a kol.”> hodnotila celkem 29 publikaci z 1 035 pa-
vodné vyhledanych s problematikou vztahu pankreatického
karcinomu u osob s autoimunitni pankreatitidou. U 94 %
ze vSech zarazenych byl prokdzan vztah mezi autoimunitni
pankreatitidou 1. typu a pankreatickym karcinomem. Pouze
u jedné osoby byl pankreaticky karcinom nalezen v terénu
autoimunitni pankreatitidy 2. typu. Median preziti u osob
s karcinomem pankreatu byl 15 mésict. V 86 pripadech
byl karcinom diagnostikovan v intervalu dvouletého sledo-
vani osob s diagnézou autoimunitni pankreatitidy. Autofri
dle svych vysledkd usuzuji, Ze karcinom pankreatu u osob
s pankreatitidou je vdzan na oblast s pankreatickou inflama-
ci a s nejvyssiincidenci vzniku nddoru u nemocnych s auto-
imunitni pankreatitidou béhem prvého roku od stanoveni
diagnozy. Prace autorl Macingy a kol. tak podporuje do-
mnénky, ze rovnéz autoimunitni pankreatitida 1. typu je ri-
zikovym faktorem vzniku pankreatického karcinomu.

Pankreaticka bolest predstavuje vyznamny klinicky fe-
nomén pritomny u asi 75-90 % nemocnych s chronickou
pankreatitidou’, predevsim u osob s alkoholickou formou,
zatimco forma tzv. late-onset byva méné casto provéazena
bolestmi’™. Mezi mozné mechanismy vzniku bolesti u osob
s chronickou pankreatitidou patri pankreatickd inflamace,
obstrukce pankreatického vyvodu s hypertenzi intraduktal-
né nebo iritace nervovych zakonceni v centralnim nervo-
vém systému, to vSe nalezi mezi nejvyznamnéjsi faktory.
Z klinického pohledu je pankreaticka bolest dlouhodobé, tr-
valé intenzity, nikoliv kolikovitého pribéhu. K jejimu zhorse-
ni, anebo indukci vede strava, a to jak z hlediska sloZenf, tak
pokud jde o ¢asovy vztah k jidlu. Z medikamentd jsou z&-
kladnim kamenem terapie neopioidni analgetika. S klasicky-
mi analgetiky je vhodné Ié¢bu doplnit o antidepresiva, resp.
o antikonvulziva (gabapentin, pregabalin), jez kromé vlast-
niho efektu na bolest visceralni i neuropatickou umozni vy-
znamné snizit davku z néjaké dlivodu nezbytné nasazenych
opiatd.” Jestlize jiz 1é¢ba opiaty musi byt zahajena, je vhod-
né pouzit peroralni formu 1€kl s prolongovanym ucinkem.

Novum, které je tfeba z pohledu konzervativni terapie al-
gické formy chronické pankreatitidy zddraznit, predstavuje
skute¢nost, ze terapie neni v sou¢asnosti omezena pouze
na aplikaci analgetik, ale je nutno zaradit i psychologickou
terapii, jako je kognitivné-behavioralni pfistup & neuromo-
dulace. Vyznamnou roli v 1é¢bé& osob s chronickou pankrea-
titidou zastavéa terapeuticka endoskopie a pristupy chirur-
gické. Zatimco endoskopie nabizi vykony pouze drendzni,
vyhodou chirurgie je moznost pouZit jak drenézni, tak re-
sekéni vykon. Je dllezité uvést, ze neni priméa korelace mezi
symptomy a jejich intenzitou a morfologickymi zménami
na vyvodném systému nebo v parenchymu Zlazy,” coz
do urcité miry ovliviiuje rozhodovani, ktery pristup optimal-
né volit. Tri prospektivn{ studie prokazuji, Ze z dlouhodobé-
ho pohledu je efekt chirurgické terapie vetsi a déle trva, nez
je tomu u vykond endoskopickych.””-7 Vysvétlenim maze
byt jiz dfive zminény fakt, Zze drenazni vykon ovlivni napr.

bolest snizenim intraduktalniho tlaku, resekci vsak odstrani-
me i zmeény v parenchymu, které mohou pankreatickou bo-
lest iniciovat. Lze konstatovat, Ze osoby s velkou zanétlivou
masou v oblasti hlavy slinivky brisni, kalcifikacemi hlavy pan-
kreatu nebo stenotickymi zménami v oblasti distalni ¢asti
Zlazy jsou obtizné Iécitelné, resp. az nelécitelné endosko-
picky. Naopak nemocni se symptomy a obstrukci pankrea-
tického vyvodu v oblasti hlavy slinivky a s naslednou dilata-
cf vyvodu jsou Iécitelni dobre endoskopicky, at je pricinou
obstrukce zanétlivé jizveni, obturujici konkrement, nebo cy-
stoid naléhajici na sténu vyvodu. Doplnéni vykonu o zave-
denf pankreatického stentu je soucasti 1é¢by.88 V soucasné
dobé¢ je predmétem diskuse chirurgicky timing, opakované
bylo zdlraznéno, ze ¢asné provedeni chirurgického vyko-
nu zvysuje efektivitu Ié¢by. Randomizovanéa studie ESCA-
PE z roku 2020%? hodnotila soubor 88 osob, z nichZ jedna
skupina s pankreatickou bolesti byla |é¢ena chirurgicky v in-
tervalu 2-6 mésicl od nastavené terapie opiaty a druha
skupina byla Ié¢ena medikamentézné a endoskopicky. Jed-
noznacné lepsi byl efekt 1écby bolesti u osob ve skupiné
s ¢asnou chirurgickou lécbou. Obecné plati, Zze zahajenf te-
rapie chirurgicky ma lepsi efekt, jestlize je [é¢ba provedena
do 3-5 let od vzniku symptomd nemoci.®

Zaveér

B&hem poslednich 10-15 let vyzkum v pankreatologii, kon-
krétné pokud se jedna o chronickou pankreatitidu, vyraz-
né€ posunul nase védomosti o rizikovych faktorech nemoci,
o Uloze genetiky, moznostech ¢asné diagnostiky a s tim sou-
visejici efektivnéjsi terapie, a to nejen medikamentdzni, ale
zvl&sté€ v oblasti terapeutické endoskopie a chirurgickych vy-
kond. Budoucnosti v pankreatologii obecné je napr. tera-
pie imunomodulaéni v pripadé 1é¢by neinfekénich zanétli-
vych |ézi. Presto stdle nemame dost poznatkd o nékterych
oblastech onemocnéni, napriklad o tom, jak zmény morfo-
logie nasleduji zmény pankreatickych funkci nebo jaky je
optimalni indika¢ni timing terapie - tzv. ¢asna terapie one-
mocnéni chirurgickym pfistupem.

Uvazime-li, ze chronicka pankreatitida je vyznamnym ri-
zikovym faktorem vzniku pankreatického karcinomu, véet-
né autoimunitni formy pankreatitidy, ze prevalence chro-
nické pankreatitidy vyznamné stoupéa, coz ma dopad nejen
medicinsky, ale i socialné-ekonomicky, je pozadavek dalsich
vyzkumnych studii v této oblasti gastroenterologie opod-
statnénym.
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