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Akutni pankreatitida je primarné neinfekéni onemocnéni slinivky bfisni (1), u kterého
celkovy stav pacienta, intenzita 1écby a jeji vysledek je dan zavaznosti tohoto onemocnéni
(2). Incidence onemocnéni se uvadi 5-20/100 000 ro¢né. Vice nez 75 % pacientl onemocni
pouze leh¢i formou, kde se mortalita pohybuje pod hranici 1 % (3). Asi u 20-30 % pacienti
dojde k rozvoji tézké formy pankreatitidy, kterd je spojend s nebezpecim vniku celé fady
komplikaci jako jsou Sokovy stav s multiorgdnovym selhanim, nekrézy, abscesy ¢i pseu-
docysty. Mortalita se v takovychto pfipadech pohybuje okolo 20% (4-9). Doba hospita-
lizace pak dosahuje az 1 mésice a v 16-33 % je komplikovana multiorganovou dysfunkci
a v 30-50% infekei. U nejvaznéjsich forem onemocnéni, kde postihne nekroza vice jak
50% zlazy, prohloubi se malnutrice a dojde k sepsi, dosahuje mortalita az 80 % (10).
Mortalita v prvnich dvou tydnech byva obvykle zptisobena multiorganovym selhanim pii
systémové zanétlivé odpovédi, zatimco pozdni umrti byvaji zptisobena septickym stavem
pti infikovani nekréz (11).

Mezi nejcastéjsi vyvolavajici pii¢iny tohoto onemocnéni fadime biliarni faktory,
které zptsobuji akutni pankreatitidu ve 35—40 %. Jedna se pfedevsim o zlu¢ové kameny,
které po pasazi zlucovymi cestami zptisobuji obstrukci Vaterské papily, pankreatického
vyvodu nebo obojiho. Dochézi zde ke zvySeni tlaku a nésledné k pifekondni obrannych
mechanismd, které maji za tikol zabranit aktivaci trypsinogenu. Autodigesci zlazy poté
dochazi ke vzniku zanétlivé reakce. Stejné tak se mtize jednat o mikrolithidzu a bilidrni
sludge, ktery si lze ptfedstavit jako suspenzi viskézniho charakteru ve zlu¢niku, jenz
muze obsahovat i drobné kaminky. VétSina pacientll s bilidrnim sludgem je asympto-
matickych, ackoliv u nich ¢asto nachazime funkéni nebo mechanickou poruchu zpiso-
bujici nedostatecné vyprazdinovani zluéniku. Vlastnim vyvolavajicim faktorem pankre-
atitidy je pak opét reflux zluci do pankreatickych vyvodu pii obstrukei Vaterské papily
konkrementem.

Jako druhy nejcastéjsi faktor byva oznacovan alkohol, ktery zptsobuje zhruba
30 % pankreatitid. Je prokdzano, ze konzumace vice nez 80 g alkoholu/den po vice nez
6—12 let je spojena s projevy chronické pankreatitidy (12), asi u 10 % chronickych alko-
holikt pak vznikna ataka akutni pankreatitidy. Mechanismus, jakym vznika zanétliva
reakce, neni presn¢ znamy, roli hraje zfejmé vice mechanismi. Mtze se jednat o alkoho-
lem indukovany zvysSeny tonus Oddiho svérace, ktery zptisobuje reflux zluci do vyvoda
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slinivky (13, 14) i o pfimé poskozeni bunék pankreatu alkoholem. Existuji studie, které
se timto problémem zabyvaly a zkoumaly metabolismus alkoholu na zvifecich mode-
lech, izolovanych acinech ¢i pankreatickych bunkach (15, 16). Alkohol, podobné jako
v jatrech, je i zde metabolizovan oxidativni cestou za vzniku acetaldehydu i non-oxida-
tivni cestou, jejimiz produkty jsou ethyl estery mastnych kyselin. Tyto latky poté zvysuji
produkei i reaktivitu jak travicich, tak lyzozomalnich enzymd, kdy v kone¢ném dusledku
dochazi k jejich predéasné aktivaci uvniti pankreatickych vyvodu, zanétu a autodigesci
zlazy. Opakované epizody takovychto zanétl se vznikem nekrdz, ale i pfima stimulace
acetaldehydem, pak mize navodit aktivaci PCS (pancreatic stellate cells), které jsou
za normalnich okolnosti neaktivni a po jejich aktivaci dochazi ke tvorbé vaziva, které
postupné nahrazuje funk¢ni tkan. Dlouhodoba aktivace téchto bunek tedy vede k chro-
nické pankreatitidé (13, 14, 17, 18, 19).

Jako tfeti nejcastéjsi pri¢ina akutni pankreatitidy byva uvadén stav po ERCP vySet-
Feni. Asymptomaticka elevace amylazy se objevuje u 35-70% pacientti po ERCP. Ataka
akutni pankreatitidy pak vznika zhruba u 2-9%. Jako lehka ataka je oznacovan stav, kdy
dojde k vice nez trojnasobné elevaci amylazy béhem 24 h po vykonu a situace si vyzada
vice nez 1 den hospitalizace. Stfedni ataka vyzaduje 4—10 dni hospitalizace a tézka pak
vice nez 10 dni (20). Etiologie vzniku neni zcela jasna a uvazuje se o nékolika moznych
pri¢inach. Roli mize hrat mechanické podrazdéni pankreatickych vyvodi endoskopem,
zvlasté pii technicky obtizném vykonu, ktery vyzaduje del$i dobu na provedeni a tim i vét-
$i podrazdéni. Dochazi zde poté k mechanické obstrukci zlucovych cest pii poskozeni
Oddiho svérace, ale mize se jednat i o prosty edém svérace po papilosfinkterotomii (21).
Hydrostatické poskozeni zlazy pii nastiiku vyvodl kontrastni latkou byva povazovano
za hlavni vyvolavajici faktor pankreatitidy (22). Dale se miiZe jednat o chemickou ¢i aler-
gickou reakci na podanou kontrastni latku (23), uvazuje se i o enzymatickém poskozeni
a intraluminalni aktivaci travicich enzymi, které¢ je spojeno se zavleCenim stievniho obsa-
hu do vyvodi béhem endoskopického vykonu, ale Ize uvazovat i o bakterialni kontaminaci
a nasledném vzniku zanétu (24).

Dalsim faktorem, ktery je odpovédny zhruba za 1,3-3,8 % pankreatitid je hypertri-
glyceridémie. Piicin ziskané vysoké hladiny tuki v krvi je cela fada — napf. obezita,
diabetes mellitus, hypothyreoza, nefroticky syndrom, 1é¢ba estrogeny, kortikoidy, atd.
Vysoka hladina triglyceridu v krvi mize byt povazovana za riziko vzniku ataky akutni
pankreatitidy. Jakym mechanismem zde zanét vznika, neni pfilis jasné, ale jedna z teorii
je, ze dochazi ke zvysené koncentraci chylomikrond v krvi. Za normalnich okolnosti se
chylomikrony vytvari postprandialné za 1-3 hodiny a z ob&hu jsou odstranény v pru-
béhu asi 8 hodin. Pokud se vSak hladina triglyceridii zvedne na vice nez 11,3 mmol/l,
chylomikrony jsou v krevnim fec€isti pfitomny neustale. Tyto ¢astice, které maji malou
denzitu, ale jsou velmi velké, pak mohou vést k obstrukci drobnych kapilar a nasled-
né i lokalni ischemii. Z poskozenych bun€k acinti se uvolniuji pankreatické enzymy,
které §tépi pritomné triglyceridy na volné mastné kyseliny, které pisobi cytotoxic-
ké poskozeni bunek. Dochazi zde tedy k uvolnovani celé fady zanétlivych markert
a kyslikovych radikalu, cely stav pak miize dospét az do obrazu akutni pankreatiti-
dy (25, 26).
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Také genetické mutace hraji dilezitou roli v rozvoji pankreatitidy. Ovliviiuji vnima-
vost pankreatické tkané k poskozeni, stupen rozvoje zanétu a tim i zavaznost stavu, ale i to,
v jaké mife se bude tvorfit vazivova tkan a zda vznikne chronicka pankreatitida. Zatimco
akutni pankreatitidu v této souvislosti vnimame jako jednorazovou udalost, u chronické
pankreatitidy je pak cely proces kromé genetickych faktort ovliviiovan i okolnim Zzivot-
nim prostiedim (27). D4 se Fici, Ze existuji 4 zasadni genetické zmény, které maji vliv
na rozvoj a prubéh onemocnéni (28). Jsou jimi mutace v genu pro kationicky trypsinogen
(PRSS), ktery se nachazi na 7. chromozomu a je autozomalné dominantné dédi¢ny. Lidsky
trypsinogen se sklada z 3 izoforem — kationicky trypsinogen (PRSS1), anionicky trypsi-
nogen (PRSS2) a mesotrypsinogen. Ve vlastnim genu pro PRSS1 pak bylo identifikovano
n¢kolik druhti mutaci, které mohou zpiisobit napt. zvySenou odolnost aktivovaného tryp-
sinu k autolyze a jeho trvalou aktivaci nebo jina mutace, ktera vytvaii uréitou strukturalni
zménu, ktera snizuje schopnost vazby inhibitoru trypsinu (29). Dale se jedna o mutaci
v genu pro inhibitor tripsynu (SPINK1), ktery funguje spiSe jako modifikator onemoc-
néni a je lokalizovan na 5. chromozomu. Jak jiz bylo fe¢eno, akutni pankreatitida vznika
aktivaci travicich enzyma, zvlasté trypsinu, uvnitf zlazy s naslednou autodigesci (30).
Za normalnich okolnosti jsou vSechny travici enzymy vyrabény intracelularné ve formé
neaktivnich proenzymii a béhem intracelularniho transportu jsou pak zavzaty do struktur,
které je fosfolipidovou membranou oddéluji od lyzozomalnich enzymd, které by vedly
k jejich aktivaci (fenomén kompartmentalizace). Buniky acini ale také produkuji inhibi-
tor trypsinu, ktery zabranuje aktivaci proenzymu v pankreatickych vyvodech a ke zméné
na aktivni formy tak dochazi az ve stfevé. Pti nedostatku inhibitoru trypsinu tedy dochazi
k pred¢asné aktivaci a autodigesci. Tteti mutaci je zména v genu pro cystickou fibrézu
(CFTR). Tento gen se nachazi na 7. chromozomu a doposud bylo objeveno vice nez 1200
jeho mutaci. BEhem cystické fibrozy dochazi k vyraznému zahusténi veskerych zlazovych
sekrettl, tedy 1 pankreatického, a dochazi tak k aktivaci enzymu a vzniku pankreatitidy pfi
obstrukci vyvodu. Jako ¢tvrtou mutaci pak mizeme zminit polymorfismus gend, které idi
produkci prozanétlivych a protizanétlivych cytokind. Jedna se zejména o I1L-1, IL-6, IL-10
a TNF o, které hraji diilezitou roli v aktivaci pancreatic stellate cells a ve vzniku chronické
pankreatitidy (31).

Léky vyvolana pankreatitida patii mezi vzacnéjsi pri¢iny. Spise se jedna pouze o izo-
lované piipady. Aby byla etiologie oznacena jako polékova, musi byt splnéno nékolik
podminek — pankreatitida vznikla béhem uzivani uréitého 1éku (zpravidla 3—7 dni po nasa-
zeni 1éku), pfi jeho vysazeni doslo ke zlepSeni klinického stavu a zalééeni onemocnéni,
po opétovném nasazeni léku doslo k recidiveé ataky akutni pankreatitidy, jina pfi¢ina neni
zfejma. Mechanismus, jakym 1éky zpisobuji poskozeni zlazy a vznik zanétu, neni jedno-
znaéné uréeny, predpokladaji se vSak dva zptisoby. Prvnim je pfimé toxické ¢i imunologic-
ké poskozeni. Toxicky vliv, ktery je zndmy napft. u didanosinu nebo valproatu, se projevi az
po nékolika mésicich uzivani, zatimco imunologické poskozeni nalezneme jiz po prvnim
mesici uzivani. Druhym zptsobem je pak nepiimé poskozeni, vyvolané napft. ischemii
(32). Tyto zpusoby byly samoziejmé zkoumany u jednotlivych 1€k, napt. u tetracykli-
ni se predpoklada vznik toxickych metabolitd, u erytromycinu zvyseni motility zlu¢niku
a kontrakce Oddiho svérace, u sulfonamidi se predpoklada imunitni reakce (33). Mezi
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léky, které byvaji jednoznacné davany do souvislosti se vznikem akutni pankreatitidy,
patii napf. antibiotika (metronidazol, tetracykliny, erytromycin, rifampicin), antivirotika
(didanosin), diuretika (furosemid, thiazidy), imunosupresiva (azathioprim, cyklosporin),
(salicylaty), 1éky uzivané pii nespecifickych stfevnich zanétech (sulfasalazin) nebo také
estrogeny ¢i tamoxifen a cela fada dalsich (34).

HIV infekce mtze byt také asociovana se vznikem akutni pankreatitidy. Mize se jednat
o projev zakladniho onemocnéni, avsak Castéji se objevuje v ramci vyskytu oportunitnich
infekci nebo jako reakce na podavané l1éky. Incidence farmaky vyvolané pankreatitidy
u pacient s HIV infekci oproti normalni populaci je mnohem vyssi, vyskytuje se asi
u 40% hlasenych ptipadt HIV (35). Nejcastéjsim 1ékem, ktery u téchto pacientti vyvola
akutni pankreatitidu je inhibitor reverzni transkriptazy didanosin.

Mezi dal$i vyvolavajici ¢initele 1ze zaradit i infekce. Existuje cela fada infekei, které
jsou davany do souvislosti s akutni pankreatitidou. Pati mezi né€ napiiklad viry (pfiusnice,
hepatitida B, cytomegalovirus, varicella-zoster, herpes simplex), bakterie (legionelly, sal-
monely, mykoplazmata), houby (aspergilus) ale i parazité (Skrkavky, axoplazmy).

Pankreas divisum je nejcastéjsi vrozenou anatomickou odchylkou pankreatu. Za nor-
malnich okolnosti se u lidského embrya nachazi dva samostatné pankreatické vyvody,
které béhem vyvoje splynou do jednoho hlavniho pankreatického vyvodu. Takto probiha
vyvoj pfiblizné u 90 % embryi, u zbylych 10% vsak ventralni a dorzalni vyvod zlstavaji
oddélené a kazdy z vyvodu usti do duodena samostatné€, dorzalni vyvod do papily minor
a ventralni do papily major. Asi u 1% z téchto jedincl se béhem Zivota objevi komplikace
v podobé¢ bolesti biicha ¢i akutni pankreatitidy.

Tupé trauma ¢i penetrujici poranéni mutze v ojedinélych piipadech také vést ke vzni-
ku akutni pankreatitidy. Poskozeni Zlazy v takovychto ptipadech mtze byt rizného rozsahu
a vétsinou se objevuje v misté kontaktu slinivky a patete. Nasledné hojeni pak mize vést
k jizveni vyvodu, jejich obstrukci a ke vzniku pankreatitidy.

Koureni byva taktéz povazovano za rizikovy faktor pro vznik akutni ¢i chronické pan-
kreatitidy, a¢koliv neni piesné jasné, jakym mechanismem se tak déje (36).

Hyperkalcémie jakékoliv etiologie byva povazovana za neptili§ ¢astou pii¢inu akutni
pankreatitidy.

Cévni uzavér s naslednou ischemii slinivky a vznikem pankreatitidy nepatii mezi
Casté priciny vzniku tohoto onemocnéni. Spise se jedna o ojedinélé pfipady popsané
napf. pfi SLE, tromboembolické piihodé, perioperaéni hypotenze nebo u hemoragického
Soku.

Jako idiopatickou akutni pankreatitidu pak oznacujeme stav, kdy byly anamnesticky,
laboratorné, popf. zobrazovacimi metodami vylouceny jiné mozné pric¢iny. Celkem takto
oznacujeme asi 30 % akutnich pankreatitid.

Diagnozu akutni pankreatitidy stanovujeme na zakladé anamnézy, fyzikalniho vysetie-
ni, laboratorniho nalezu, vysledkl zobrazovacich metod a nékdy 1 histologického vysetfeni
vzorku slinivky.

V anamnéze dominuje bolest bficha, ktera vétSinou byva lokalizovana do stfedniho
epigastria, ale stejné tak mlze pacient popisovat bolestivost v pravém hornim bfisnim
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kvadrantu, difuzni bolest ¢i mén¢ Castéji bolest v levé ¢asti biicha. Bolesti pii pankreatitidé
biliarni etiologie mohou byt pfedchazeny Zluénikovou kolikou po poziti vétsiho mnoz-
stvi jidla, u etylické etiologie vétsinou predchazi abusus alkoholu 1-3 dny pfed nastupem
bolesti. Bolest byva trvalého charakteru, rizné intenzity, trvajici nékolik dni, charakte-
ristickym rysem pak muze byt i pruhovité vystielovani bolesti do zad nebo v literatuie
popisovana tlevova poloha v predklonu ¢i na bfise. Bezbolestna forma akutni pankreati-
tidy je méné obvykla, pfedstavuje asi 5—10 % ptipadl, a mizeme ji vidét napt. u pacientii
po transplantaci ledvin ¢i u pacientl s peritonealni dialyzou. Ve vice nez 90 % ptipadt jsou
pak doprovodnymi ptiznaky nevolnost a zvraceni. Nékdy Ize pozorovat neklid, pii tézkych
formach pak i Sokovy stav.

V ramci fyzikalniho vySeti‘eni je nalez velmi variabilni a odvisi od tize ataky akutni
pankreatitidy. Jako systémové projevy mizeme najit tachykardii, hypotenzi, zvySenou
télesnou teplotu nebo tachypnoi s mélkym dychanim, které je zpisobeno drazdénim bra-
nice zanétlivym infiltratem. Jsou zde i velké rozdily v jiz zminované bolestivosti, u leh-
kych forem pankreatitidy mize byt epigastrium palpa¢né pouze mirné citlivé, zatimco
tézké formy jsou provazeny velice intenzivni bolesti a distenzi bficha. Velmi vzacnym
priznakem vyskytujicim se asi u 1 % ptipadi byvaji ekchymodzy, ozna¢ované jako Grey
Turnerovo znameni, které se manifestuje jako nafialovélé skvrny v oblasti tiisel a hypo-
gastria nebo Cullenovo znameni s podobnym vzhledem, avSak v oblasti kolem pupku.
Tato znameni signalizuji intraabdominalni krvaceni ¢i hematomy, které jsou spojkami
drenovany na pfedni sténu bfisni a jsou negativnim prognostickym faktorem. DalSim,
na pohled patrnym projevem, muze byt ikterus pfi biliarni etiologii pankreatitidy, ktery
je obstrukéniho charakteru a je zpisoben zaklinénim konkrementu ve zlu¢ovych cestach.
Dale je pak samoziejmé mozné objevit ptiznaky, které souvisi s komplikacemi pankre-
atitidy, napft. palpovatelnou rezistenci v epigastriu pii tvorbé velké pseudocysty, nebo
projevy dalsich klinickych jednotek, které pankreatitidu vyvolaly, napf. hepatomegalie
u chronického etylismu, xantomata palpebrarum u hyperlipidemie nebo zdufeni piius-
nich Zlaz pfi piiusnicich.

Mezi dalsi faktory, které nam pomahaji stanovit kone¢nou diagnozu a patii ke kli-
¢ovym ukazatelim, patfi laboratorni vySetieni. Mizeme zde stanovovat koncentra-
ci enzymatickych i neenzymatickych pankreatickych produktu, ale také nespecifické
zanétlivé markery. Mezi zakladni nabirané latky patii sérova amyldaza. Jedna se o velmi
Casny marker poskozeni pankreatu, k elevaci dochazi jiz po 6—12 hodinach od poskozeni
pankreatickych exokrinnich bunék a stejné rychle pak dochazi k normalizaci. U lehkych
nekomplikovanych forem pankreatitidy trva elevace zhruba 3—5 dnt. Je tieba zminit,
ze amylaza nepatii mezi markery, které jsou specifické pro pankreatitidu a jeji zvyseni
muzeme nalézt i fady dalSich chorob. Sérova lipaza je dalsi, avsak ne zcela rutinné nabi-
ranou latkou. Jeji stanoveni je nakladnéjsi nez stanoveni amylazy a je mozné pomoci
RIA nebo komer¢né vyrabénych biochemickych sad a vysledna hodnota se muze lisit
podle toho, jaka metoda byla pouzita. Tento nedostatek vSak mize byt kompenzovan
vysokou specifitou, kterd se pohybuje mezi 85—-100%. V klinické praxi jsou pouzivany
jak amylaza, tak lipaza, ktera ma ¢asné&jsi nastup a jeji elevace pretrvava déle. Mezi dalsi
pankreatické enzymy, které mohou byt elevovany, avsak v klinické praxi se neuzivaji,
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patii fosfolipaza A, trypsin, karboxylester lipaza, karboxypeptidaza A a kolipaza. Neen-
zymatické latky, které jsou zvySené, jsou napi. PAP (pankreatitis — asociated protein).
Jedna se o heat shock protein, ktery je za normalnich okolnosti nedetekovatelny, av§ak
pti akutni pankreatitidé se jeho produkce rapidné zvysuje. I piesto se jedna o latku, ktera
neni v klinické praxi pouzivana a neposkytuje zadné vyhody oproti amylaze a lipaze.
Dalsim markerem by mohl byt pouzit pro diagnostiku pankreatitidy je TAP (trypsinogen
aktivujici peptid). Aktivace trypsinogenu na trypsin hraje dulezitou roli v patogenezi
akutni pankreatitidy a TAP, ktery se odstépuje prave pii této reakci, by mohl byt pou-
zitelny pti Casné detekci akutni pankreatitidy. Prokalcitonin je pak latkou signalizujici
pritomnost bakterialniho, parazitarniho nebo mykotického zanétlivého procesu v téle,
1ze vSak pouzit i jako prediktor zavaznosti akutni pankreatitidy, kdy jeho hladina kore-
luje s tizi onemocnéni (37).

Mezi zobrazovaci metody, které jsou pouzivany v diagnostice akutni pankreatitidy,
patii RTG snimek bficha, sonografické vysetteni a CT, event. MRI vySetieni. Prosty RTG
snimek bficha je zakladni zobrazovaci metodou, ktera je v dnesni dob¢ Siroce dostupna
a pfi anamnéze bolesti bficha nam pomuze pii prvnim kontaktu s pacientem vylouéit nah-
lou pfihodu btisni. RTG nalez u akutni pankreatitidy nemusi byt specificky a pohybuje se
od normalniho RTG zobrazeni az po obraz ileu u velmi tézkych forem. Zcela jisté by mél
byt dopInén i RTG snimek hrudniku. Asiu 1/3 pacientt s akutni pankreatitidou nachazime
rizné abnormality jako napf. elevaci branice, pleuralni vypotek, atelektazy, aj. Sonografic-
ké vySetteni bficha poskytuje jiz presnéjsi informace ohledné lokalniho nalezu na pankrea-
tu, ale mize byt limitovano konstituci pacienta ¢i plynatosti stfeva, proto se Casto setkame
s ne zcela uspokojivou vypoveédni hodnotou tohoto vysetfeni. Nalez na slinivce pak opét
muze byt rizného charakteru od pouze fokalnich hypoechogennich oblasti po difuzné
zvétseny hypoechogenni pankreas. Pfinos sonografického vysetfeni spociva tedy spise
ve vySetfeni zlucovych cest a pfipadném stanoveni biliarni etiologie. Alternativou pak
muze byt endosonografické vysetieni. Nejptesnéjsi zobrazovaci metodou je kontrastni CT
vysSetfeni bficha, které je schopné posoudit jak zavaznost lokalniho nalezu na pankreatu,
tak rozvoj pfipadnych komplikaci jako jsou napt. pseudocysty. Dle CT nalezu mtizeme dle
Balthazar score usuzovat i na mortalitu pacientl ¢i rozvoj komplikaci. Alternativou, ktera
vSak neni tak dostupna jako CT je MRI, event. MRCP. Vysetieni magnetickou rezonanci
poskytuje uréité vyhody, jako jsou napt. mala nefrotoxicita kontrastni latky (gadolinium),
vy$s$i rozliovaci schopnost tekutinovych kolekei (absces, nekroza, pseudocysta, hemora-
gie) nebo lepsi zobrazeni zlu¢ovych cest.

Ke stanoveni tize akutni pankreatitidy je v dne$ni dobé vyuZzivano nékolik skorovacich
systémd, z nichz kazdy je zaloZen na jinych kritériich. Z hlediska anatomického posko-
zeni Zlazy, které je patrné pii CT vySetieni, je pouzivano Balthazar score (tab. 1), které
hodnoti rozsah a charakter poskozeni zlazy a okolni tkané. Z hlediska vnitiniho prostredi
je uznavanym prostfedkem Ranson score (tab. 2), které hodnoti rtizné parametry vnitiniho
prostiedi v ¢ase. Nevyhodou je vSak, ze parametry se stanovuji pouze pfi piijeti a nasledné
za 48 hodin, Ize tedy pouzit pouze v pocatku onemocnéni. Pokud bychom chtéli sledovat
dynamiku onemocnéni, je pouzitelné Apache II score, které mizeme stanovit kdykoliv
v pribéhu stonani pacienta, ale neni specifické pro pankreas.
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Tab. 1 Balthazar score (CT Severity index)

CT vySetieni

Body

Stupen akutni pankreatitidy — nativni CT

A — normalni pankreas

[=]

B — fokalni nebo difuzni zvétSeni pankreatu

C — nehomogenni pankreas ¢i peripankreaticky zanét

[\S)

D — zvétseny pankreas s kolekei tekutiny v pfednim pararenalnim prostoru

w

E — kolekce tekutiny alesponi ve dvou kompartmentech

~

Stupen pankreatické nekroézy — CT s kontrastem

Nekroza 0%

Nekréza 30 % a méné

Nekréza 30-50%

Nekréza nad 50 %

(=230 BE N I NS )

Interpretace:

CT severity index : (body stupné akutni pankreatitidy) + (body stupné pankreatické nekrozy)

CT Severity index

Mortalita

Komplikace

0-1

0%

0%

2-3

3%

8%

4-6

6%

35%

7-10

17%

92%

Tab. 2 Ranson score

Kritéria pro pankreatitidu nebilarni etiologie

Body

Pii prijeti

Vék nad 55 let

Leukocytoza vice nez 16 x 109 /1

Glykémie vice nez 10 mmol/l

AST vice nez 250 IU/1 (4,18 ukat/l)

LDH vice nez 350 TU/I1 (5,85 ukat/l)

48 hodin po piijeti

Sérové kalcium pod 2 mmol/l

Pokles hematokrytu o vice nez 10%

Arterialni saturace O, pod 60 mm Hg

Vzestup urey o vice nez 1,8 mmol/l i pfes i.v. podani tekutin

Base Excsess vice nez —4 mmol/l

Vypoctena sekvestrace tekutin vice nez 61
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Kritéria pro pankreatitidu biliarni etiologie Body
Pii ptijeti
Veék nad 70 let 1
Leukocytdza vice nez 18 x 109 /1 1
Glykémie vice nez 12,2 mmol/l 1
AST vice nez 250 1U/1 (4,18 ukat/l ) 1
LDH vice nez 400 1U/I (6,68 ukat/l) 1
48 hodin po pfijeti
Sérové kalcium pod 2 mmol/l 1
Pokles hematokrytu o vice nez 10% 1
Arterialni saturace O, pod 60 mm Hg 1
Vzestup urey o vice nez 1,8 mmol /11 pfes i.v. podani tekutin 1
Base Excsess vice nez —5 mmol / 1 1
Vypoctena sekvestrace tekutin vice nez 41 1

Zavaznost pankreatitidy

Skore <3 Nepravdépodobna tézka pankreatitida
Skore >3 Pravdépodobna tézka pankreatitida
Mortalita
Skore 0-2 2%
Skore 3—4 15%
Skore 5-6 40%
Skore 7-8 100%

Béhem akutni pankreatitidy se mize rozvinout celd fada komplikaci rizné zavaz-
nosti. Nékteré mohou pouze komplikovat stav pacienta a prodlouzit dobu jeho pobytu
v nemocni¢nim zafizeni, jiné pfimo ohrozuji na zivoté. Vétsina komplikaci se vyvine
v pribéhu 2-3 tydni od zacatku onemocnéni. Komplikace mizeme rozdélit do tfi skupin:
1. lokalni na slinivce, kam zafadime nekrozy (at’ jiz sterilni ¢i infikované), pseudocysty,
abscesy; 2. lokalni v okoli pankreatu, kam patfi napf. intraperitonealni krvaceni, tromboza
portalni nebo splenické zily, stfevni ischemie, ascites, obstrukéni ikerus; 3. systémové —
plicni (napi. atelektazy, vypotky, hypoxie, ARDS), kardiogenni (Sokovy stav, perikardi-
alni vypotek, arytmie), Hematologické (DIC, TTP/HUS), gastrointestinalni (krvaceni,
stfevni ischemie), rendlni (azotémie, akutni selhani ledvin), metabolické (hypekalcémie,
hyperglykémie, hypertriglyceridémie, acidoza), neurologické (psychdzy, pankreaticka
encefalopatie, Purtscherova retinopatie), periferni (tukové nekrozy, artritidy) a ostatni
(rabdomyolyza).

Mezi nejcastéjsi komplikace patii nekrozy pankreatu ¢i infikovani nekrotickych ¢asti
nebo jejiho blizkého okoli, které se objevuje asi u 20 % pankreatitid (38, 39). Uvadi se, ze
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40-50 % nekroz je v prabéhu prvnich 72 hodin od svého vzniku jiz nesterilnich a hrozi tedy
vznik sepse, ktera patfi mezi nejcastéjsi smrtelné komplikace (40). Nejéastéjsi patologicka
agens, ktera zde nachazime, patii E. Coli (25 %), Pseudomonas sp. (15 %), Staphylococcus
Aureus (15 %), Klebsiella sp. (10 %), Proteus sp. (10 %), ostatni bakterialni druhy tvofi
zbytek. V nejvEétsim poctu piipadd vznika infekce translokaci bakterii ze stfevniho lumen,
ale hrozi i infikovani pii prechodné bakteriémii spojené napt. se zavedenim CZK nebo pii
dlouhodobé katetrizaci mocového méchyte. V klinickém obraze, ktery signalizuje infiko-
vani nekrdz, nachazime horecky, tachykardii, hypotenzi ¢i zhorSeni funkce dalSich organt,
laboratorné pak samoziejmé znamky probihajiciho infektu (41). V takovychto ptipadech
je indikovana antibioticka 1é¢ba, ktera by méla byt zahajena po ovéfeni agens odbérem
vzorku tkané slinivky, nejlépe pod CT kontrolou. Mezi vhodna antibiotika patii takova,
ktera maji dostatecny prunik do pankreatické tkang. Jsou jimi napf. cefalosporiny 3. gene-
race, metronidazol, chinolony (ciprofloxacin, ofloxacin, atd.), karbapenemy (imipenem,
meropenem). Nedostate¢nou penetraci maji aminoglykosidy, kontraindikovany jsou pak
tetracykliny, které samy mohou vyvolat pankreatitidu. Infikovani nekrotickych ¢asti sliniv-
ky nezvysuje incidenci multiorganového selhani (42) a stejné tak by nemélo byt indikaci
k ¢asné chirurgické nekrosektomii, ktera zvysuje mortalitu pacientt (43). Z tohoto divo-
du neni v soucasnych guidelines doporu¢ovana nekrosektomie v prvnich dvou tydnech
od za¢atku onemocnéni a pokud je to mozné, tak ani pozdéji (44, 45).

Pseudocysty patfi mezi dal$i komplikace, které mizeme vidét zhruba u 12-55 % pa-
cientt s akutni pankreatitidou. Cast&ji pozorujeme vyskyt u muzil, coz odrazi i vieobecnd
Cast€jsi vyskyt akutni pankreatitidy u tohoto pohlavi. Jedna se o tekutinovou kolekei, ktera
ma neepitelizovanou sténu tvofenou vazivovou a granulacni tkani a ve vétsiné ptipadu se
vytvaii s odstupem nékolika tydnti od zac¢atku onemocnéni (46). Mizeme nachazet jak
solitarni, tak mnohocetné pseudocysty, které ¢astéji vidame u pacientd s etylickou etio-
logii pankreatitidy, vyskytuji se zde asi u 15 % ptipadi. Lokalizace a velikost pseudocyst
se samoziejmé lisi pfipad od ptipadu. Asi 1/3 pseudocyst byva v hlavé zlazy, 2/3 jsou
pak v ocasu, rozméry se mohou pohybovat od 2 do 30 cm. Obsah pseudocysty, paklize
neni infikovana, byva vodnaty ¢i xantochromni a obsahuje velké mnozstvi pankreatickych
enzymu. Patogeneze vzniku pseudocysty byva vysvétlovana tim, Ze béhem probihajiciho
zanétu nebo u traumatu pankreatu dochazi k poruseni pankreatického vyvodu a nasled-
né extravazaci pankreatického sekretu (47). Osud pseudocyst je riznorody, az 65% se
po urcité dobé spontanné resorbuje, asi 10 % se infikuje a vznika tedy pankreaticky absces
a v nékterych pfipadech mtze dojit ke spontannimu vyprazdnéni cysty do dutiny biisni.
Mezi 1écebné metody pak patii perkutanni drenaz pod CT kontrolou, ktera je vSak spojena
s vysokym procentem recidiv nebo endoskopicka drenaz, ktera mize byt bud’ transpa-
pilarni, kdy je pseudocysta drénovana do pankreatického vyvodu, vykon v§ak mize byt
technicky naro¢ny, nebo transmuralni drenaz, kdy je zaloZena komunikace mezi cystou
a zaludkem ¢i duodenem. Moznosti je samoziejmé i chirurgicky vykon.

Mezi vzacnéjsi komplikace akutni pankreatitidy patii trombéza intraabdominalnich
cév (a. mesenterica). Mechanismus zde muze byt okluzivni ¢i non-okluzivni. U non-oklu-
zivniho dochazi vlivem lokalniho spasmu cévy a zvysené pohotovosti ke koagulaci k difuz-
ni ischemizaci stfeva a nasledné az gangréné, sepsi a mozné smrti v rameci MOF (48). Roli
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zde vSak mize hrat i zvySeny intraabdominalni tlak, Sok a dehydratace (49). Na non-oklu-
zivni mezenterickou ischémii je tfeba myslet hlavné u téZkého pribéhu onemocnéni a pii
signifikantné zvysenych hodnotach CK a laktatu (50). Okluzivni mechanismus pak miize
byt zptisoben trombem ¢i embolem, vysledné piisobeni na stievo je viak stejné. Jsou popi-
sovany drobné rozdily v klinickém obraze jednotlivych etiologii, zvlasté pak v casovém
intervalu nastupu potizi, nicméné zakladnim priznakem je vSak difuzni neustavajici bolest,
ktera muze byt rezistentni na podavana analgetika. Soucasné se ¢asto objevuje nevolnost
a zvraceni, prijmy, které pfechazeji v zacpu, dale krvaceni z rekta a pfiznaky nastupujiciho
Soku. Diagnoza je stanovena pomoci CT angiografie a feseni stavu je chirurgické s resek-
ci ischemické ¢asti stieva. Tromboézy intraabdominalnich Zil jsou taktéz nepfilis ¢asté
komplikace a spise se jedna o ojedinélé ptipady. Nejcastéji se jedna o trombdzu v. splenica,
ktera probiha v tésné blizkosti slinivky. Trombus se miZze rozsifit az do v. mesenterica
superior, popf. zasahnout az do v. portae. Diagnodza je opét stanovena na zakladé klinic-
kého obrazu, kdy dominuje travala bolest a vysledkt zobrazovacich metod, kdy nejdo-
stupnéjsi je sonografické vysetfeni, které v§ak mize byt limitovano konstituci pacienta
¢i pneumatizaci stieva. Dal$i moznosti je pak CT kontrastni vySetfeni. Reseni je pak opét
chirurgické v piipadé stievnich infarkti ¢i konzervativni pomoci antikoagulacni terapie
Heparinem (51).

Plicni komplikace u akutni pankreatitidy patfi mezi nejcastéjsi a zaroven nejvice nebez-
pecné, objevuji se az u 75 % pacientll a zavaznost plicniho nalezu u akutni pankreatiti-
dy mtze byt rizna a kolisa od prosté hypoxie ¢i pleuralnich vypotkt az po ARDS (52).
Tachypnoe, lehka respiracni alkaléza nebo hypoxémie je pfitomna témét u 2/3 pacient
s tézkou akutni pankreatitidou, a to jiz béhem prvnich 2 dni od pfijeti do nemocni¢niho
zafizeni (53). Hlavni pfi¢inou hypoxémie je zména poméru ventilace/perfuze, kdy dochazi
k pravolevému zkratu na urovni plicniho feciste, témito zkraty mize projit az 30 % srdec-
niho vydeje (54). Pfedpoklada se, Ze ¢asné ptitomna hypoxémie u akutni pankreatitidy je
spojena s vys$§im rizikem vzniku ARDS v dal$im pribéhu onemocnéni. V 75 % nenaléza-
me u prosté hypoxie zadné zmény na RTG snimku plic, ve zbylych pifipadech je spojena
se zménami jako napf. plicni infiltraty ¢i atelektazy (cca u 15 %), pleuralni vypotky
(417 %) ¢i plicni edém (850 %). Plicni vypotky jsou nejcastéji levostranné (68 %), méné
Casto oboustranné (22 %) a nejtidéeji se vyskytuji pravostranné (10 %), ve vlastnim obsahu
vypotkil pak nachazime vysoké hladiny amylazy (52). Na vzniku vypotkt se podili prav-
dépodobné dva zakladni mechanismy — jednak blokada lymfatickych cest prostupujicich
pres branici nebo pankreatopleuralni fistule, kdy vlivem zanétu muze dojit k poskozeni
duct. pancreaticus a k sekreci do pleuralni dutiny (stejnym mechanismem muze vzni-
kat i ascites). Dle rozsahu vypotku pak vysta¢ime pouze s konzervativni 1é¢bou ¢i musi-
me piistoupit k punkei, ve vétsiné ptipadt po zaléCeni akutni pankreatitidy pak dochazi
ke spontanni regresi vypotkd. Vznik atelektaz je pak spojen s niz§i produkei a destrukei
surfaktantu. ARDS je dilezitou pfi¢inou imrti u kriticky nemocnych pacientd, jedna se
o tézky stav, ktery se mize rozvinout béhem nékolika malo dn ¢i dokonce hodin (55).
Akutni pankreatitida nepatii mezi prili§ asté pri¢iny rozvoje ARDS, ale naopak u velmi
tézké pankreatitidy pomérné¢ ¢asto nachazime respiracni selhani a poskozeni plic, které se
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prediktivni faktor zavaznosti akutni pankreatitidy (58). Patofyziologie poskozeni plic je
multifaktorialni. Aktivovany trypsin podporuje intravaskularni koagulaci a je schopen
pfimo aktivovat nékteré slozky komplementu a zpusobit tak 1yzu bunék. Dochazi tedy
k poskozeni plicnich cév a zvySeni endotelialni permeability. Dalsim faktorem je aktivo-
vana fosfolipaza A2. Jedna se o enzym, ktery je za normalnich okolnosti aktivovany trypsi-
nem v duodenu a ktery je schopen §tépit mastné kyseliny obsazené ve fosfolipidech. Plicni
surfaktant, ktery pokryva alveoly a brani jejich kolapsu je z velké ¢asti slozen pravé z fos-
folipidii (dipalmitoylfosfatidylcholin), které zde slouzi jako substrat pro fosfolipazu A2.
Destrukce surfaktantu byva uvadéna jako jeden z hlavnich faktord respiraéni insuficience
pii poskozeni plic v ramci akutni pankreatitidy. Desticky aktivujici faktor je strukturalni
komponentou lipidvych membran a je uvolfiovan v zavislosti na aktivaci fosfolipazy A2
(59). Ovliviuje interakci mezi polymorfonukleary a endotelialnimi bunkami a usnadiuje
prinik bilych krvinek do intersticialniho prostoru. Dale hraje dilezitou roli cela fada pro-
zanétlivych cytokind uvolnénych z pankreatu (TNF a, IL-1, IL-6, IL-8), ale i fada dalSich
aktivnich latek jako napt. MIF, NO, ICAM-1, substance P. Vysledkem vsech téchto pro-
cesu je tedy vyplnéni alveolt tekutinou, infiltrace intersticialnich prostort a celkové tedy
snizena plicni compliance, ktera se klinicky manifestuje jako refrakterni hypoxémie pfi
zménéném pomeru ventilace/perfuze pfi pravo-levém zkratu v plicnich cévach a radiolo-
gicky se projevi jako difuzni infiltrace plicniho parenchymu (52).

Mezi dalsi komplikace akutni pankreatitidy patii akutni selhani ledvin, které se vysky-
tuje zhruba u 616 % pacienti s akutni pankreatitidou (60). Pfitomnost selhani ledvin patii
mezi negativni prognostické faktory, zvlasté u starSich pacientli a u ptipadt s multiorga-
novym selhanim a lokalnimi komplikacemi na slinivce. Mortalita pacientd, u kterych se
rozvine renalni selhani je az 81 % (61).

Mezi dal§i komplikace pak patii sekundarni diabetes, ktery vznika jako reakce
na poskozeni § bunék. Hlavni 1é¢bou je zde samoziejme inzulinoterapie s rozmezim gly-
kémii 4-10 mmol/I.

Lécba akutni pankreatitidy, jako u v§ech, nejen internich chorob, by méla byt kom-
plexni. Jeji intenzita a rozsah se pak odviji od klinického stavu pacienta, laboratorniho
nalezu a tize pankreatitidy, kterou mizeme rozd¢€lit na lehkou, edematézni formu a téz-
kou, hemoragicko-nekrotizujici formu. Lécba je samoziejmé individualni a nelze sta-
novit jednoznacny algoritmus, existuje vSak nékolik zakladnich pilit — volumoterapie,
vyziva, tlumeni bolesti, diskutovana problematika probiotik a antibiotik a dalsi tukony
specifické pro rizné etiologie pankreatitidy. Volumoterapie patii mezi zakladni 1é¢ebné
postupy, at’ se jedna o lehkou ¢i o tézkou pankreatitidu a je pravdépodobné jednim z nej-
systémové zanétlivé odpoveédi dochazi k produkcei celé fady latek, které mimo jiné zvy-
Suji propustnost cévni stény a dochazi tak k sekvestraci tekutin a poklesu krevniho tlaku.
Vstupni hypovolémie se systolickym tlakem pod 100 mm Hg byla prokazana jako nega-
tivni prognosticky faktor, ktery koreluje s mortalitou u tézké akutni pankreatitidy (62).
Uvodni objemova resuscitace zlepsuje perfuzi tkani, zmen3uje zonu ischemie a sniZuje
mozné poskozeni bunék pii reperfuzi. Mnozstvi podanych tekutin mize byt znacné, ale
je nutné k alespon ¢aste¢nému udrzeni funkénosti mikrocirkulace (63), protoze pfi jeji
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nefunkénosti dochazi k ischemickym a reperfuznim zménam po celém tél¢€ s naslednym
rozvojem multiorganového selhani, které je zodpovédné za vétSinu umrti v casné fazi
pankreatitidy, tj. do 1 tydne od zac¢atku onemocnéni (64). Doporu¢ované mnozstvi poda-
nych tekutin je 0,5-1 ml/kg/hod.

Dalsim dilezitym bodem v 1é¢bé akutni pankreatitidy je nutriéni podpora. Pacienti
s tézkou akutni pankreatitidou netoleruji dostate¢ny peroralni piijem, ktery by pokryl zvy-
Sené pozadavky hypermetabolického stavu. Katabolicky stresovy stav spolu se snizenym
peroralnim ptijmem pak vede k malnutrici dale zvysujici mortalitu. Nutriéni podpora pozi-
tivné ovliviiuje prub&h nemoci a snizuje pocet komplikaci (65). Do souc¢asné doby byla
mnoha pracemi prokazana efektivita i bezpecnost parenteralni i enteralni vyzivy v 1é¢bé
tézké akutni pankreatitidy. Enteralni vyziva oproti parenteralni je spojena se zlepSenim
imunitnich funkci organismu, s niz§im rizikem nozokomialnich infekci, multiorgdnové
dysfunkce a kratsi dobou hospitalizace (66). Pacienti s t€Zkou akutni pankreatitidou by
m¢éli Casné zadit s enteralni vyzivou (nejlépe do 24—48 hodin od pfijeti), jelikoz tento zpi-
sob nutri¢ni podpory pozitivné ovliviiuje stresovou odpoveéd’ organismu a také umozinuje
rychlejsi rekonvalescenci. V tomto sméru enteralni nutrice predcila parenteralni a je pova-
zovana za zlaty standard nutri¢ni podpory (65). Parenteralni vyZziva by méla byt vyhrazena
pro piipady, kdy enteralni vyziva neni tolerovana a objevuje se nauzea, zvraceni, bolesti
bricha nebo elevace jaternich testi.

Po mnoho let panoval nazor, ze u akutni pankreatitidy by enteralni vyziva méla byt
zajisténa cestou nasojejunalni sondy, ktera je zavedena za Treitzovo ligamentum a nedo-
chazi tedy k takové stimulaci exokrinni funkce pankreatu, nicméné studie srovnavajici
pouziti nasojejunalni a nasogastrické sondy prokazaly, Ze neni signifikantni rozdil v jejich
pouziti a vzhledem k technice zavadéni a cené je Castéji davana prednost nasogastrické
sond¢ (67). Dalsi studie se pak vénovaly rozdilu mezi uzitim oligomernich a polymernich
formuli u enteralni vyzivy. Oligomerni formule obsahuji malé peptidy a stfedné dlouhé
fetézce triglyceridt, zatimco polymerni pfipravky jsou slozeny z nehydrolyzovanych pro-
teind a dlouhych fetézeu triglyceridd. Oligomerni formule maji teoreticky nékolik vyhod.
Béhem akutniho zanétu pankreatu je sniZzena jeho exokrinni aktivita a je tedy produkova-
no mensi mnozstvi enzymd, které jsou potiebné pro Stépeni prijatych zivin. Oligomerni
formule, které nevyzaduji pfitomnost pankreatickych enzymii, by se tedy mély resorbovat
Iépe nez polymerni a stejné tak méné stimuluji ¢innost pankreatu (68). Dle vysledki stu-
dii jsou oba druhy vyzivy stejné dobfe tolerovany, oligomerni formule jsou vSak spojeny
s niz§im vahovym ubytkem, ktery sice neni nikterak zavazny, ale pohybuje se na hranici
statistické vyznamnosti (69) a stejné tak bylo prokazano, ze pouzivani polymernich formu-
li gastrickou cestou, pokud jsou tolerovany pacientem, je stejné efektivni jako oligomerni
formule jejunalni cestou (70). Také publikovana observaéni studie s podavanim dlouhodo-
bé polymerni EN (median 18,9 tydne) u pacientl s tézkou akutni pankreatitidou ukazuje
zlep$eni nutriéniho stavu a CT severity indexu pacientti (71). Tato data jednoznaéné svéd¢i
pro pozitivni vliv nutri¢ni podpory u tézké akutni pankreatitidy, nékteré prace dokonce
potvrdily bezpecnost a efektivitu ¢asného peroralniho pfijmu u pacientd s lehkou akutni
pankreatitidou (72), nicmén¢ dosud chybi data, ktera by umoznila jednoznaéné stanoveni
nutri¢ni strategie u lehké akutni pankreatitidy.
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U akutni pankreatitidy je dale velmi Castym ptiznakem dyskomfort ¢i bolest v abdomi-
nalni oblasti, ktera neziidka dosahuje velké intenzity a vétsinou je proto zapotiebi pouzivat
rychle plisobici a dostate¢né silna analgetika. Bolest byva spojena se stresem, vyssi decho-
vou frekvenci, depresemi a nasledné i horsi rekonvalescenci pacienta s vys$sim rizikem
vzniku HZT. Tlumeni bolesti tedy patii mezi dalii dilezité aspekty 1é¢by. Mezi doporu-
Covana analgetika patii napf. Petidin, Pentazocin nebo Buprenorfin, ktery ma dostatecny
analgeticky efekt a zaroven nezvySuje tonus Oddiho svérace (73). Diskutabilni je uziti
morfinu, ktery naopak tonus Oddiho svérace zvysuje, nejsou vsak k dispozici zadné studie
na lidech, které by prokazaly, ze jeho uziti zhorSuje pribéh akutni pankreatitidy (74). Opi-
aty taktéZ mohou posilovat jiz existujici snizenou motilitu stiev pti akutni pankreatitidé,
bylo by tedy vyhodné uzit jina analgetika, napt. NSAID, nicméné jednozna¢na doporu-
¢eni zatim chybi pro nedostatek stuidi (75). U velmi intenzivni bolesti je pak na zvazeni
zavedeni epiduralniho katetru, kdy dochazi k ptimému preruseni vedeni nociceptivnich
podnéth aferentnimi vlakny do mozku. Byva standardné provadén v rozsahu Th5-L2 a je
efektivni metodou, ktera ve vétsing piipadt nevyzaduje podavani dlasich analgetik (76).
Mezi dlasi alternativni metody k tlumeni bolesti patii blokada plexus coeliakus, ktera
se ukazala byt velmi G¢inna, avSak nepatii mezi standardné vyuzivané metody u akutni
pankreatitidy (77).

Probiotika jsou dle definice WHO zivé mikroorganismy, které pii podani v pfiméfeném
mnozstvi poskytuji zdravotni piinos svému hostiteli. Lactobacillus a bifidobakterie jsou
nejcastéji pouzivana probiotika. Predpokladanym Gi¢inkem je posileni rovnovahy stfevnich
mikroorgianismi. Prebiotika jsou nestravitelné slozky potravin, které podporuji rist nebo
aktivitu sttevnich mikroorganismti. Zpravidla se jedna o oligosacharidy, které se v tlustém
stieve stavaji substratem pro bifidobakterie. Mezi pfirozena prebiotika patii napf. inu-
lin, mezi synteticka pak laktuloza. Symbiotika jsou pak kombinaci probiotik a prebiotik.
Do pouziti zminovanych pripravkt u akutni pankreatitidy byly jesté pied n€kolika lety
vkladany velké nadéje, kdy ocekavanym piinosem mélo byt snizeni komplikaci a zlepSeni
klinického vysledku pacientii. Béhem poslednich let probihalo n¢kolik studii, které porov-
navaly pacienty s probiotiky a s placebem. Tyto prace méli celou fadu limitaci a povétSinou
nevysly vyznamné rozdily mezi skupinami ve vyskytu komplikaci ¢i délkou hospitalizace
(78, 79). Definitivni rozuzleni problému pak pfinesla nizozemska studie na velkém poctu
pacientt, kde bylo prokazano zvySeni mortality a komplikaci u pacientti uzivajicich proba-
tika (80). Podavani pro-, pre- ¢i symbiotik tedy nepatii mezi doporu¢ené postupy.

Profylaktické podavani antibiotik je taktéz velmi diskutovanou problematikou jiz
od 70. let. Pti uziti antibiotik s dobrou penetraci do tkané slinivky se predpokladalo sni-
zeni infekénich komplikaci u pacientl s nekrozou prokazanou na CT. Existuje cela fada
studii, které se zabyvaly pravé timto tématem, avSak vysledky nejsou zcela jednoznaéné,
ve vetsing studii vsak vyslo, ze podavani antibiotik nesnizuje vyskyt infikovanych nekroz
ani mortalitu (81, 82). Nicmén¢ v fadé nemocni¢nich zafizeni je i pfes znalost novych dat
pokracovano v profylaktickém podavani antibiotik, coz je dano jakymsi historickym Gzem,
zkusenostmi, ale i ekonomickym tlakem farmaceutickych firem.

ERCP vysetfeni patii mezi lé¢ebné metody uzivané u biliarni pankreatitidy,
kdy je zapotiebi uvolnit obtulované zlu¢ové cesty napf. implantovanim stentu &i
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papilosfinkterotomii. Urgentni ERCP (do 24 h.) je indikovano v pfipadech, Ze je soucas-
né ptitomna i cholangitis, ¢asné ERCP (do 72 h.) je pak provadéno u pacientti, u nichz je
prokazana pritomnost lithiazy ve zlu¢ovych cestach napt. sonograficky ¢i trvani pode-
zieni na obstrukci Zlu¢ovych cest (83). Nasledné je s odstupem 3 mésici doporu¢ovano
provedeni cholecystektomie.

Chirurgicka intervence patfi mezi 1é¢ebné postupy u akutni pankreatitidy pouze
ve vyjmecnych ptipadech jako je napft. stievni infarkt nebo perforace stieva, krvaceni
do utiny bfi$ni ¢i abdominalni kompartment syndrom. Pfitomnost pankreatickych nekréz
neni indikaci k chirurgickému zasahu.

SOUHRN

Akutni pankreatitida je primarné neinfekéni zanétlivé onemocnéni slinivky bfi$ni. Dle
klinického stavu, laboratornich nalezti a vysledku grafickych vysetieni rozeznavame formu
lehkou a tézkou. Etiologie a patofyziologie onemocnéni neni doposud zcela objasnéna,
byla popsana cela fada pficin, kdy mezi nejCastéjsi patii pankreatitida na podkladé abuzu
alkoholu ¢i biliarni etiologie. Diagnézu stanovime na podkladé klinického obrazu, kdy
ve veétsiné piipadi dominuje bolest v epigastriu, dale laboratornich nalezd, kde byva
elevace CRP, amylazy a lipazy a také na zakladé zobrazovacich metod. Pro uréeni
zavaznosti onemocnéni pouzivame nekolik skorovacich systému (Apache 11 skore, Ranson
skore, Balthazar skore). Lécba akutni pankreatitidy je pak komplexni, zvlasté je dalezity
dostate¢ny prisun tekutin, v nékterych ptipadech (napf. pfi rozvoji pseudocyst) je nutna
chirurgicka intervence ¢i ERCP vysetieni u biliarni pankreatitidy.

Acute pancreatitis — etiology, diagnosis and treatment

SUMMARY

Acute pancreatitis is primarily non-infectious inflamatory disease of the pancreas.
We recognize two forms of acute pancreatitis — mild and severe, the form is determined
by clinical state, laboratory findings and results of imaging methods. Etiology and
pathophysiology of acute pancreatitis is not known very well, but we know some basic
causes of this disease — long-standing alcohol consumption and biliary stone disease cause
most cases of acute pancreatitis. The classic presentation of acute pancreatitis includes
abdominal pain, serum amylase, lipase and CRP levels are typically elevated and we
find changes in pancreas structure in imaging methods. To determine the severity we use
scoring systems (Apache II score, Balthazar score, Ranson score). The treatment of acute
pancreatitis is relatively straightforward — hydratation, pain control, nutrition and in some
cases (pseudocyst of pancreas) can be requiered surgical intervention or ERCP in biliary
pancreatitis.
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