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Pankreatitida je zapalové ochorenie pankreasu. Rozpoznavame 2 formy: akutnu a chronicku. Akutna pankreatitida je akutny zapalovy
proces pankreasu, ktory ma ré6zne formy: od lahkej az po tazka s multiorganovym zlyhanim. Spésobena je predcasnou aktivaciou traviacich
enzymov vo vnutri acinarnej bunky. Chronicka pankreatitida je pokracujuci zapalovy chronicky proces, charakterizovany nezvratnymi
morfologickymi zmenami a postupnou nahradou zlazy fibrotickym tkanivom. V sii¢asnosti s zname 3 formy chronickej pankreatitidy:
chronicka kalcifikujuca pankreatitida, chronicka obstrukéna pankreatitida a chronicka autoimunitna pankreatitida.
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Pancreatitis

Pancreatitis is inflammation of pancreas. There are 2 forms of pancreatitis: acute and chronic. Acute pancreatitis is acute inflammatory
pancreatic process, that can have different forms: from mild to severe with multiorgan failure. It is caused by premature activation
of digestive enzymes within acinary cell. Chronic pancreatitis is ongoing inflammatory chronic process, characterized by irreversible
morphological changes and gradual fibrotic replacement of the gland. Nowadays 3 forms of chronic pancreatitis are known: chronic

calcifying pancreatitis, chronic obstructive pancreatitis and chronic autoimmune pancreatitis.
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Pankreatitidy su zapalové ochorenia pan-
kreasu. Rozpoznavame 2 formy: akdtnu a chro-
nickd. Kazda z nich méze byt zavazna a viest ku
komplikacidm. | ked celosvetové Udaje o pre-
valencii a mortalite akutnej pankreatitidy (AP)
a chronickej pankreatitidy (CP) si nedostato¢né,
zliteratdry vyplyva, Zze ide o jednu z najcastejdich
pricin hospitalizécie pacienta. Dochadza nielen
k somatickému poskodeniuy, ale i k psychickym
zmenam pacienta so zna¢nym finan¢nym do-
padom na spolo¢nost. Odhadovana incidencia
AP je 33 - 74 na 100 000 pacientskych rokov a CP
9 - 62 na 100 000 pacientskych rokov.

Akutna pankreatitida

Definicia

AP je akutny nebakteridlny zapal pankreasu
vzniknuty na zaklade aktivacie digestivnych en-
zymov vo vnutri acindrnej bunky s variabilnym
postihnutim samotnej Zlazy, okolitého tkaniva

Tabulka 1. Upravena Atlantska klasifikacia
pankreatitidy (2012)

Lahka

bez orgdnového zlyhania a lokdlnych alebo
systémovych komplikacif

Stredne tazka

prechodné organové zlyhanie (< 48 h) a/alebo
lokdIne alebo systémové komplikacie bez
pretrvavajuceho orgdnového zlyhania (> 48 h)
Tazka

pretrvavajuce organové zlyhanie (> 48 h), zlyhanie
jedného alebo viacerych orgédnov

ainych orgénov. Klasifikacia AP zavisi od klinickej
zavaznosti a v stc¢asnosti rozpoznavame 3 formy:
lahkd, stredne tazku a tazku (tabulka 1) (1).

Etiologia

Prvym krokom privzniku AP je vystavenie sa
etiologickému cinitelu (tabulka 2), pricom biliar-
na etiolégia je najcastejsia (asi polovica pacien-
tov s AP). Nasledne dochédza k intraceluldrnej
aktivacii trypsinogénu na trypsin ndsledkom ko-
lokalizécie s lyzozomalnymi enzymami, o vedie
k ,samonatraveniu” pankreasu. Dalsim krokom
je lokalna, ako aj systémova zapalova odpoved.
Napriek dosiahnutym poznatkom v stcasnosti
stale nie je jasné, preco niekto dostane lahku
a niekto tazkd AP. Uzndvané rizikové faktory vzni-
ku AP su: dysfunkcia Oddiho zvieraca, anamnéza
AP, mladsi vek, zenské pohlavie, endoskopicka
retrogrddna cholangiopankreatikografia (ERCP)
s pouzitim technik ako precut sfinkterotémia,
pankreatickd sfinkterotémia a vysoky pocet
pokusov o kanylaciu vyvodu pri ERCP. Rizikové
faktory vzniku tazkej AP pri hospitalizacii su:
starsi vek (> 55 rokov), obezita (BMI > 30), pleu-
ralny vypotok, organové zlyhanie pritomné pri
prijati (2).

Klinicky obraz

V klinickom obraze dominuje rychlo nastu-
pujuca, perzistujuca bolest brucha lokalizovana
v epigastriu alebo favom hornom kvadrante,
vyzarujuca do chrbta alebo hrudnika, zhorsend
po jedle, spojend s nauzeou, vomitom. Délezité
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je vediet, ze nie kazdy pacient musi mat bolest,
taktiez bolest nie vzdy donuti pacienta navstivit
lekdra alebo sa AP modZe hned od Uvodu prezen-
tovat mimoorgdnovymi prejavmi (1, 3).

Vysetrenia

Anamnesticky je potrebné patrat po pritom-
nosti cholelitidzy, abuze alkoholu a pytat sa na
symptomy spojené s AP (pozri Klinicky obraz).

Pri fyzikdlnom vysetreni dominuje bolesti-
vost brucha, pri palpa¢nom vysetreni spojena
so ,strdzen/m”, tachykardia a méze byt pritomnd
hypotenzia. Pri komplikdcidch moze byt na bru-
chu hmatnd masa ako nasledok uz vytvorenej
pseudocysty, méze byt pritomna panikulitida
(subkutdnna tukova nekréza) a skrateny poklop
na plucach nasledkom pleurdineho vypotku.
Ak je pritomna hemateméza, je potrebné mys-
liet na erdziu psedocysty do splenickej artérie
(hemosuccus pancreaticus) alebo na krvéacanie
z gastrickych varixov (trombdza splenickej vény).

V rdmci laboratérnych vysetrenf je v sére
pritomnd elevécia lipdz a/alebo amyldz > 3-néso-
bok horného limitu normy. Elevacia amylaz viak
v sére pretrvava iba 3 - 5 dni od vzniku bolesti
amoze byt pritomna aj bez AP pri makroamyla-
zémii, taktiez hladina amyldz méze byt v norme
pri alkoholovej AP a pri hypertriglyceridémii.
Lipdzy v sére maju pre ochorenia pankreasu
vyssiu $pecificitu. Zdvaznost pankreatitidy ne-
koreluje s vyskou elevacie amylaz, respektive
lipdz. V pripade uz jasnej diagndzy AP je denné
monitorovanie hladin amyldz alebo lipdz bez-



cenné, lebo nedokdZe urcit klinicky progres a ani
stanovit progndzu ochorenia. Iné priciny eleva-
cie lipdz/amylaz su uvedené v tabulke 3. Ak nie
je pritomna cholelitidza (bilidrna AP) a abuzus
alkoholu, vhodné je vysetrit triglyceridy v sére
(> 1 000 mg/dl). Greaktivny protein (CRP) je
prediktor tazkej AP pri hladindch > 150 mg/I
po 48 hodindch od vzniku AP. Elevacia ALT
(> 3-ndsobnad) je vysoko 3pecifick3, ale slabo
senzitivna pre bilidrnu AP. Pri AP je ¢astd leuko-
cytéza, hyperglykémia, hyperkalciémia, ako aj
mierna elevacia hepatalnych testov.

V rdmci zndzormovacich vysetreni dokdze
nativna RTG snfmka brucha vylucit iné priciny
bolesti brucha, ako napriklad perforaciu ale-
bo obstrukciu gastrointestindlneho traktu. RTG
hrudnika ma vyznam v detekcii plicnych kom-
plikacif, ako napriklad atelektaza alebo pleural-
ny vypotok. Transabdomindlna ultrasonografia
(US) by sa mala realizovat u vsetkych pacientov
s podozrenim na AP (potvrdi, respektive vyluci
pritomnost cholelitidzy, dilataciu zlcovych ciest,
akutnu cholecystitidu). Multidetektorové poci-
tacové tomografia (CT) s podanim kontrastnej
latky sa neodporuca indikovat rutinne kazdému
pacientovi (pozri nizsie). CT je indikované pri ur-
¢eni zavaznosti (Balthazarove skore) a v rdmci de-
tekcie komplikacii. Magneticka rezonancia (MR)
s podanim gadolinia je rovnako presna ako CT
v stagingu AP a v detekcii nekroz. Endoskopicka
ultrasonografia (EUS) a magneticka rezonan¢na
cholangiopankreatikografia (MRCP) su népo-
mocné vysetrovacie modality v detekcii choleli-
tidzy, pankreatikolitidzy a si vhodné pri priamom
zobrazeni parenchymu pankreasu (4).

Diagnéza

Na stanovenie diagnézy AP je potrebna pri-
tomnost 2 charakteristik z nasledovnych: nhle
vzniknutd bolest brucha; elevacia amyldz v sére
a/alebo lipdz > 3-ndsobok horného limitu normy;
charakteristicky ndlez na zobrazovacich vysetro-
vacfch modalitdch. CT alebo MR brucha je potreb-
né realizovat, ak diagndza nie je jasna, alebo ak
nedoslo ku klinickému zlepseniu 48 - 72 hodin od
vzniku AP, ako aj pri klinickom podozreni na tazku
AP.EUS je indikované pri AP nejasnej etioldgie za
Ucelom vylucenia cholelitidzy. Zavaznost AP sa ur-
Cuje na zaklade klinickych a radiologickych kritérif
(Atlantskeé kritéria, Ransonove kritéria, APACHE-
-II skére, Glasgowské kritérid, Test zadvaznosti AP
realizovany pri 167ku pacienta (Bedside Index of
Severity in Acute Pancreatitis), Balthazarove CT
skore). Napriek uvedenym testom viak dodnes
neexistuje dostatocne senzitivny a Specificky test
alebo skérovaci systém, ktory by ¢o najskor roz-

Tabulka 2. Etioldgia akutnej pankreatitidy

Prehfadové cldnky

Alkohol
Hyperlipidémia, hyperkalciémia

Toxicko-
-metabolické

Lieky (acetaminofen, azatioprin, simvastatin, cisplatina, erytromycin, furosemid,
hydrochlorotiazid, interferén alfa, mesalazin, metronidazol, sulfasalazin, kotrimoxazol)

Organofosfaty
Jedy (Skorpidn, pavuky)

Mechanické  Bilidrna: litidza, mikrolitidza, sludge
Kongenitdlne malformécie
Pancreas divisum
Pancreas anulare
Anatomické variacie
Duplikatura duodena
Divertikul duodena

Choledochélna cysta

Dysfunkcia Vaterskej papily, stendza, tumor

Trauma

Familidrne
Sporadické

Genetické

Vaskularne
Hypotenzia
Vaskulitida
Embdlia
Hyperkoagula¢ny stav

Rozne

Autoimunne spojené s inymi autoimdnnymi ochoreniami

Sjégrenov syndrom

Primarna sklerotizujuca cholangitida

Celiakia
Autoimunna hepatitida
Infek¢né

Virusy: Parotitida, Coxsackie A, HIV, CMV
Baktérie: Mycobacterium tuberculosis

Parazity: Ascaris

Iné: Mycoplasma
Karcindbm
Idiopatické

Tabulka 3. Priciny elevécie hladin amyldz a lipdz v krvnom sére

Amylazy

Lipazy

Akutna pankreatitida

Akutna pankreatitida

Choroby, ktoré sa mézu podobat akutnej
pankreatitide

Pseudocysta pankreasu

Pseudocysta pankreasu

Chronicka pankreatitida

Chronicka pankreatitida

Karcindm pankreasu

Karcindm pankreasu

Ochorenia ZICovych ciest (cholecystitida,
cholangitida, choledocholitidza)

Ochorenia ZICovych ciest (cholecystitida,
cholangitida, choledocholitidza)

Obstrukcia Creva, pseudoobstrukcia, ischémia alebo
perforacia

Obstrukcia ¢reva, pseudoobstrukcia, ischémia alebo
perforacia

Akutna apendicitida

Akutna apendicitida

Mimomaternicové tehotenstvo

Iné ochorenia

Oblickové zlyhanie

Oblickové zlyhanie

Parotitida

Makroamylazémia

Ovaridlna cysta

Karcinom plic

Diabeticka ketoacidoza

Infekcia HIV

Trauma hlavy s intrakranidlnym krvacanim
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Tabulka 4. TIGAR-O - etiologickd klasifikacia
chronickej pankreatitidy

Tabulka 5. Komplikacie chronickej pankreatitidy

Symptomy Liecba
Etiologické rizikové faktory Pseudocysta
Toxicko-metabolické t bolest DrenaZ velkej alebo symptomatickej pseudocysty
Alkohol Vomitus Endoskopicka drendz (transmurélna alebo transpa-
Fajcenie pildrna)

Hyperkalciémia
Hyperlipidémia
Chronické rendlne zlyhanie

Idiopatické
Tropicka
Nezndma pricina (pravdepodobne genetickd)

Genetické

Autozomalne dominantné
Kationicky trypsinogén
Autozomaélne recesivne
Mutécie CFTR

Mutécie SPINK1

Deficit alfa-1-antitrypsinu

Autoimunitné

Izolovand autoimdnna CP

Spojenie s nasledovnymi:

Primarna sklerotizujuca cholangitida
Sjégrenov syndrom

Primdrna bilidrna cirhdza

Diabetes mellitus typ 1

Rekurentna a tazka akutna pankreatitida
Postnekrotickd (tazkd akutna pankreatitida)
Cievne ochorenia/ischémia

Poradia¢na

Obstrukcné

Pancreas divisum (kontroverzné)

Dysfunkcia Oddiho sfinktera (kontroverzné)
Obstrukcia vyvodu (tumor, posttraumaticka)

poznal tazku AP. Najbeznejsie sa v klinickej praxi
pouziva stanovenie CRP 48 hodin od zaciatku AP
(hladina > 150 mg/l) a vy3etrenie hematokritu
(> 44 % pri prijatf) (3).

Liecba

Cielom terapie AP je dokladna podporna
lie¢ba po ziskani hemodynamického statusu,
prevencia nekrézy, infekcie pankreasu a organo-
vého zlyhania. U vacsiny pacientov s lahkou AP
nastane Ustup tazkosti pocas hospitalizacie
v priebehu cca 3 -7 dni. V pripade tazkej AP, pri-
tomnosti orgdnového zlyhania je indikovany pri-
jem na OIS. Priména terapia AP zahfna: ni¢ p. o,
kontrolu bolesti (narkotika i. v. alebo pacientom
kontrolovand analgézia), v priebehu prvych 12
— 24 hodin rdznu az agresfvnu nahradu tekutin
i. V. (200 - 300ml/h izotonického krystaloidného
roztoku, ako napriklad fyziologicky roztok, Ringer
laktat), samozrejme, za podmienky sledovania
objemového statusu. Kontrolu hemodynamic-
kého statusu je potrebné realizovat pocas pr-
vych 6 hodin castejSie, nasledne sa odportca
v kontrole pokracovat po obdobie 24 — 48 hodin.
Nutri¢na podpora je indikovand, ak pacient nema
p. o. prijem > 5 - 7 dni, pricom nazojejunalna

Mierna elevécia hladin amyldz a lipdz

Chirurgicka drendz (cystogastrostémia alebo cysto-
jejunostomia)

Biliarna obstrukcia

Ikterus

Drendz pseudocysty tvoriacej obstrukciu

Endoskopicka dekompresia

Chirurgickd dekompresia

Obstrukcia odtoku zo zaludka

Bolest brucha

DrendZ pseudocysty

Pocit skorej sytosti

Chirurgickd gastrojejunostémia

Nauzea a vomitus

Adenokarcinom pankreasu

t bolest

Zvazit chirurgickd resekciu

Strata na hmotnosti

Paliativna liecba

Pankreaticky ascites

+ obvod brucha

Endoskopické zavedenie stentu

Totdlna parenteralna vyziva

Pleuralny vypotok

Dychavica

Terapeuticka torakocentéza

Endoskopické zavedenie stentu

Totélna parenterdina vyziva

Trombéza splenickej Zily

Krvéacanie z gastrickych varixov

Endoskopicka terapia

Transjuguldrny intrahepatalny shunt

Splenektémia

sonda je preferovand pred enterdlnou vyzivou.
Nazogastricki sondu sa odporuca zaviest iba
v pripade vomitu a ilea. Zacatie diéty p. 0. navr-
hujeme v pripade lahkej AP, ak nie je nauzea, vo-
mitus alebo bolest brucha. Uvodom sa podéavaju
karbohydraty, nakolko stimuluju sekréciu pan-
kreasu menej ako tuky a protefny. Pri tazkej AP
je indikovand enterdlna vyziva v rdmci prevencie
infekénych komplikacif. Rutinné alebo profylak-
tické podavanie antibiotik (ATB) nie je indikované
(@ni pri tazkej AP so sterilnou nekrézou). Podanie
ATB sa odporuca iba v pripade extrapankrea-
tickej infekcie (cholangitida, infekt mocovych
ciest...) alebo ako prevencia infekcie (u pacienta
s nekrotizujucou AP spojenou s orgdnovym zly-
hanim). V tychto pripadoch st indikované ATB
s dobrou penetraciou do pankreasu (imipenem,
cefuroxim, ciprofloxacin a metronidazol). Ak sa
ATB podavaju profylakticky, zvysuje sa riziko vzni-
ku rezistentnych mikrobov a fungalnej infekcie.
Rutinné podanie antimykotik spolu s ATB taktiez
nie je indikované.

ERCP sa odporuca realizovat urgentne, iba
ak méd pacient bilidrnu AP, zaklineny konkrement
v oblasti Vaterskej papily alebo akutnu cholan-
gitidu. V pripade pritomnej nekrézy pankreasu
nie je indikované profylaktické podanie ATB.
Resekciu nekrézy pankreasu (endoskopickd, chi-

rurgickd /laparoskopicka, otvorena/) sa odporu-
Ca realizovat minimélne s odstupom 2 tyzdne
od zaciatku AP.V pripade infikovanej nekrézy
pankreasu, ak neddjde k zlepseniu 7 — 10 dnf
od prijatia a pacient ma pankreatickd alebo ex-
trapankreaticku nekrézu, je indikovana punkcia
(tenkoihlova aspirdcia odosland na kultivaciu)
pod US, EUS, CT kontrolou. Nasledne sa odpo-
rlca po zastabilizovani pacienta, ,okapsulovani”
nekrozy a adekvatnom separovani nekrotickej
a vitdlnej oblasti s odstupom > 4 tyZdne reali-
zovat minimalne invazivny pristup (rddiologic-
ké, endoskopické a laparoskopické techniky).
Asymptomatickd pseudocysta a pankreaticka a/
alebo extrapankreatickd nekréza si nevyzaduje
intervenciu, nakolko k spontdnnemu vymiznutiu
dojde u 1/3 pacientov. V pripade symptoma-
tickej pseudocysty je potrebna dekompresia
(endoskopické cystogastrostomia alebo drendz
pod EUS kontrolou).

V rdmci prevencie rekurencie AP je potrebné
dodrziavat abstinenciu po alkoholovej AP, v pri-
pade lahkej bilidrnej AP sa odportca este v prie-
behu hospitalizicie realizovat cholecystektomiu
a pred kazdym ERCP podat Indometacin supp.,
respektive profylakticky zaviest pankreaticky
stent po opakovanych kanylacidch pankreatic-
kého vyvodu pocas ERCP (5).



Chronicka pankreatitida

Definicia

CP je pokracujuci, zapalovy, chronicky
proces charakterizovany ireverzibilnymi mor-
fologickymi zmenami a postupnou, ireverzi-
bilnou nadhradou Zfazy fibrotickym tkanivom.
V suc¢asnosti rozpoznavame 3 formy CP: chro-
nicka kalcifikujuca pankreatitida, chronicka ob-
struk¢nd pankreatitida, chronickd autoimunitna
pankreatitida (6).

Etiologia (tabulka 4)

Asi v 60 % ide o abuzus alkoholu. Klinicky
sa tato forma prejavuje zdvaznejsou bolestou,
rozsiahlejsimi kalcifikdciami a zmenami na vy-
vode, ako aj rychlejsou progresiou exokrinnej
a endokrinnej insuficiencie.

Tropicka pankreatitida vznika vplyvom de-
ficitu zinku, medi, selénu a je endemicka (India,
Afrika, Juzna Amerika).

Hereditdrna pankreatitida je autozomalne
dominantné ochorenie (mutacie kationického
trypsinového génu — PRSST, anionického trypsi-
nogénu — PRSS2, transmembranového regulato-
ra vodivosti cystickej fibrozy — CFTR, sérového
protedzového inhibitora — SPINKT1). Obstrukena
pankreatitida (spdsobend blokddou ductus pan-
creaticus) vznikad nasledkom posttraumatickej
striktdry, po endoskopickom stentovani, po AP,
po chirurgickej anastomdéze alebo nésledkom
tumoru (adenokarciném pankreasu, neuroen-
dokrinny tumor, intraduktalny mucinézny tumor,
serdzny cystadendm).

Fajcenie je nezavisly rizikovy faktor vzniku
a progresie CP a zvysuje riziko vzniku kalcifikacif.

Bolest pri CP je spésobena intraduktalnou
hypertenziou, neurdlnym zdpalom, zvysenou
tvorbou medidtorov bolesti, neurohumoralnymi
zmenami, respektive abnormalnym feedback
mechanizmom (7).

Klinicky obraz
V klinickom obraze dominuje bolest brucha,

maldigescia a diabetes mellitus. Bolest brucha je

intermitentna alebo perzistujuca, vznikd po jedle

(cca 15 - 30 minut), je lokalizovana v epigastriu

a moze vyzarovat do chrbta. Bolest moze viest

k strate na hmotnosti a malnutricii. 20 % pacien-

tov s CP nemusf mat bolest. Rozpozndvame 2

typy bolesti:

B typ A (rekurentnd): kratke, opakujuce sa epi-
z6dy trvajuce dni az tyzdne, ktoré si odde-
lené bezbolestivym intervalom;

B typ B (kontinualna): prolongovana a zavazna
bolest, ktord vyrazne zhorsuje kvalitu Zivota.

Roézny stupen straty exokrinnej funkcie pan-
kreasu spdsobuje hnacku, steatoreu (redukcia
sekrécie lipdz < 10 — 15 %), aZ stratu na hmot-
nosti. Diabetes mellitus (typ 3C) vznikd nésled-
kom rézneho stupna straty endokrinnej funkcie
pankreasu. Kedze dochadza k destrukcii inzulin
a glukagén produkujucich buniek, koexistujuci
deficit syntézy glukagdnu moze zhorsit hypogly-
kémiu. lkterus méze vzniknut nasledkom fibrézy,
kedZe pri CP dochdadza k strikture distalneho
hepatocholedochu (6).

Vysetrenia

Anamnesticky je potrebné zamerat sa na
abuzus alkoholu. Standardné fyzikalne vy3etre-
nie nie je ndpomocné pri stanoveni diagndzy.
Hladiny amylaz a lipdz v sére mozu byt mierne
elevované (zvysené hladiny su pri ataku AP —
pozri vyssie). Pri pokrocilej CP (s pokrocilym stup-
nom fibrézy) moézu byt pri akitnej exacerbacii
hladiny amyldz a lipdz v norme, pozorovat moz-
no znizenie koncentracie trypsinogénu v sére
a zvysenie markerov cholestdzy nasledkom
stenotizacie distdlnej Casti hepatocholedochu
(5 - 10 % pacientov). Genetické mutacie su opi-
sané vyssie.

Pankreatické funkéné testy su priame (sek-
retinovy test) a nepriame (meranie koncentracie
elastazy 1 v stolici). Dokdzu sice detegovat CP
v skorom $tadiu, nie su viak v klinickej praxi do-
stupné. Vysetrenia stolice veduce k diagndze CP
su nasledovné: kvalitativna, kvantitativna analyza
tuku v stolici, fekdlny chymotrypsin, fudska pan-
kreatickd elastdza 1. Uvedené testy zo stolice
viak nedeteguju skord CP, nakolko maldigescia
a malabsorpcia vznikne az pri destrukcii > 90 %
pankreasu.

Natfvna RTG snimka brucha (kombinacia
predozadnej a sikmej snimky) zobrazi kalcifi-
kacie v oblasti pankreasu (cca 30 % pacientov),
ktoré sa najcastejsie nachddzaju u pacientov
s alkoholovou, hereditédrnou a tropickou CP. US,
CT s podanim kontrastnej latky a MR brucha
dokazu zobrazit atrofiu pankreasu, kalcifikacie,
dilataciu hlavného pankreatického vyvodu a su
vhodné pri detekcii komplikécii, ako napriklad
pseudocysta, pseudoaneuryzma splenickej ar-
térie, bilidrna obstrukcia (tabulka 5). Normalny
nélez pri CT vysetreni vSak nevylucuje CP. Pri
ERCP sa sleduju zmeny na vyvodnom systéme
(Cambridge klasifikacia), nie v parenchyme pan-
kreasu (ERCP nie je metdda 1. volby pre riziko
poinstrumentalnej AP). MRCP je modalita, ktord
dokaze neinvazivne vizualizovat bilidrny a pan-
kreaticky vyvodny systém. EUS je v dobrych
rukdch porovnatelne senzitivna (75 % senziti-

Prehfadové cldnky

vita) a Specifickd (80 % Specificita) metdda ako
funkcné priame testy. Ak su pri zobrazovacich
vySetreniach pritomné na pankrease cystické
zmeny bez anamnézy AP a nie sU pritomné sep-
td alebo kalcifikacie, je indikovand tenkoihlova
aspirdcia tekutiny z cysty (vysetrenie CEA, CA 19-
9). Histologické vysetrenie sa pouZiva zriedkavo
(fokélna pankreatitida) (8).

Diagndza

Diagndza CP sa v klinickej praxi stanovuje
na zéklade klinického obrazu a vysledku zobra-
zovacich vysetreni (pozri vyssie).

Liecba

Cielom lie¢by je modifikovat spravanie pa-
cienta, ktoré moze zhorsit priebeh CP, ur¢it pri-
&inu bolesti brucha a nasledne ju zmiernit. Dalej
je potrebné detegovat exokrinnu insuficienciu
pankreasu a v pripade jej pritomnosti obno-
vit digesciu a absorpciu, ako aj diagnostikovat
a v pripade pritomnosti aj liecit endokrinnd in-
suficienciu. Zdkladom je diéta s nizkym prijmom
tukov (< 20 g/den), ktora je bohata na proteiny
a uhlohydraty. Zaroven plati zékaz fajcenia a pi-
tia alkoholu. V terapii je dobré zamerat sa na
symptémy ako maldigescia a bolest, ako aj na
lie¢bu komplikécii, ako napriklad bilidrna ob-
strukcia, krvacanie.

V terapii maldigescie sa pouziva substitu¢na
enzymaticka lie¢ba mikropeletami pankreatinu
s vysokym obsahom lipazy (30 000 — 90 000 IU)
a s acidorezistentnym obalom, ktoré sa uzivaju
spolu s kazdym hlavnym jedlom. Pri malych
davkach jedla (desiata, olovrant) je vhodné zni-
Zit pocet jednotiek lipdzy (10 000 — 25 000 IU).
Lie¢bu je vhodné zacat nizsimi davkami s na-
slednym titrovanim podla klinickej odpovede.
Pri neefektivite je mozné zvysit davku, respektive
pridat inhibitor proténovej pumpy (napriklad
omeprazol 20 mq) alebo antagonistu histami-
nového receptora (napriklad famotidin 20 mg
2-krat denne). Pri zlyhanf liecby treba vylucit
non-compliance pacienta a syndrom bakterial-
neho prerastania v tenkom creve.

V terapii bolesti je dolezité identifikovat ana-
tomické vysvetlenie bolesti (MRCP..) a podlfa
toho nastavit plan liecby. Ak sa nendjde anato-
mické vysvetlenie bolesti, indikovana je medi-
kamentdzna lie¢ba analgetikami (nesteroidné
antiflogistikd, pri nel¢inku je vhodné pridat
tramadol). Enzymaticka lie¢ba ma v rdmci klinic-
kych studif zmiesané vysledky. Pri neviscerdlnej
bolesti su indikované tricyklické antidepresiva,
antioxidanty (vitamin E, C, selénium), pregabalin
(75 mg 3-krdt denne prvé tri dni s naslednou
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redukciou), antikonvulziva, ako aj psychoterapia,
opioidy by mali byt zvaZzované aZ ako posled-
nd moznost. Ak je viscerdlna bolest zavazna
a neustupujuca, vhodna je blokdda ganglion
celiakum: perkutédnna (CT kontrola) alebo en-
doskopickd (EUS kontrola) aplikacia alkoholu
alebo steroidov. Ak je pritomna obstrukcia pan-
kreatického vyvodu (konkrementy, striktury),
indikovand je endoskopicka lie¢ba, litotripsia,
chirurgicka terapia alebo extrakorporélna lito-
tripsia Sokovymi vinami (ESWL).

Malabsorpciu vitaminov rozpustnych v tu-
koch (potrebné je monitorovat hladiny v sére)
je vhodné riesit suplementaciou vitaminov A,
D, E KaB12.

Ak je pritomny diabetes, metformin je lie-
kom 1. volby. Casom viak vécsina pacientov
potrebuje terapiu inzulinom. Pre vyssi sklon
k hypoglykémii s potrebné castejsie kontroly.

Endoskopicka lie¢ba spociva v dekompresii
obturovaného duktu (pri papildrnej stendze,
striktUre ductus pancreaticus, pankreatikolitia-
ze, pseudocyste pankreasu, stendze distalne-
ho hepatocholedochu) a realizuje sa formou
ERCP s papildrnou sfinkterotémiou, stentovanim
(v praxi sa pouzivaju plastikové stenty, nakolko

pouzitie samoexpandibilnych kovovych sten-
tov sa zatial rutinne neodporuca), extrakciou
pankreatikolitidzy, respektive ESWL v pripade
velkorozmerovej pankreatikolitidzy a neurolyza
plexus celiakus pod EUS kontrolou. Pri krvacani
z pazerdkovych varixoy, respektive zalidkovych
varixov nasledkom trombdézy splenickej vény je
potrebné urgentne realizovat ezofagogastro-
duodenoskopiu s podanim tkanivového lepidla,
respektive zaviest transjugularny intrahepatélny
shunt.

Pri chirurgickej lie¢be CP sa realizuju 3
druhy vykonov: drendzne vykony, parcidlna
resekcia pankreasu a totdlna pankreatektémia.
Chirurgickd terapia je U¢inna u starostlivo vy-
branych pacientov: u pacientov s nedobrou
kontrolou bolesti, pseudocystou pankreasu,
abscesom, fistulou, ascitom, obstrukciou in-
trapankreatickej ¢asti ductus hepatochole-
dochus a stendzou duodena. Pri neuticha-
jucom krvacani z pazerdkovych, respektive
zaludkovych varixov pre trombdzu splenickej
vény je indikovana splenektémia. V porovnani
s endoskopickou lie¢bou (s alebo bez pouzitia
stentov) je chirurgicka terapia v manazovani
bolesti lepsia (9, 10).
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