Slinivka bFis$ni- zlaza s exokrinni a endokrinni funkci
zasadni uloha v asimilaci a utilizaci (vyuziti) energetickych zdroji organizmu
exokrinni- tvofen acinarnimi bunikami a bunkami pankreatickych vyvodi
v acinarnich bunikach dochazi k syntéze inaktivnich digestivnich enzymi (zymogenu)
enzymy jsou za fyziologickych podminek vyplaveny v alkalické pankreatické stave
do stfeva, kde jsou pak aktivovany- hlavni roli v procesu aktivace sehrava trypsin- iniciuje aktivacni kaskadu
ostatnich digestivnich proenzymu
predCasna aktivace zymogenti, hlavné trypsinogenu vede k poskozeni bunék a
nasledné indukéni zanétlivé odpovédi = AKUTNI PANKREATITIDA

AKUTNI PANKREATITIDA

akutni ptihoda bfisni

=akutni zanétlivé onemocnéni pankreatu charakterizované bolesti bficha v epigastriu s elevaci sérové
1 moCové amylazy (minimaln¢ 3x) s riizn¢ zastoupenym poskozenim vzdalenych organa

edemato6zni forma — vznik zanétlivého intersticidlniho edému bez tvorby nekroz — poskozeni
pankreatu je ve vétSin€ pripadu reverzibilni
enzymu a zmeénéné permeability pankreatickych vyvodt dochézi k samonatraveni zlazy — v okoli tzv.
Balserovy nekrézy
Balserovy nekrozy — disledek tiniku pankreatické lipdzy do mezenterialniho tuku s
naslednou tvorbou vapenatych mydel

etiologie
nejcastéji masné jidlo, Casto v kombinaci s alkoholem
podle vyvolavajici priCiny se nékdy rozlisuje
akutni biliarni pankreatitida
obstrukce pankreatickych cest — nejcastéji na podkladé
choledocholithiazy — ptetlak v pankreatickych cestach vede k uvolnéni enzyma
pro pankreas jsou toxické nekonjugované zlu¢ové kyseliny a lecitin
akutni alkoholicka pankreatitida
alkohol — piimo toxicky pro pankreatickou sekre¢ni tkan, piisobenim
v zaludku vede ke stimulaci HCI — kysely chymus uvolniuje enterohormony sekretin a cholecystokinin
potencujici exokrinni sekreci pankreatu
alkohol vede k hypertonii a ke spasticité svaloviny Oddiho svérace -
prekéazka volného odtoku stimulované pankreatické $st'avy do duodena
infek¢ni etiologie — coxsackie, leptospiry
tupa poranéni dutiny bri$ni — zhmozdéni pankreatické tkdn€, disrupce pankreatu veetné
vyvodu -prosakovani sekretu do dutiny bfisni-volant, riditka
1éky — furosemid, indometacin, azathioprin, glukokortikoidy
dalsi mozné etiologické faktory: dyslipidémie, hyperkalcémie, juxtapapilarni divertikly
nebo vrozené anomalie
stale vEtsi vyznam maji faktory genetické
iatrogenni-po ERCP

patogeneze
patofyziologické zmény nejsou jednoznacéné vysvétlitelné
zanét —> ultrastrukturalni zmeény acindznich bunék —> poskozeni bunéénych membran,
aktivace proenzymu na enzymy —> vznik nekroz, ovlivnéni cévni permeability —>
extravazace Leu a trombocytl, edém zlazy, peripankreatické nekrdzy nebo krvaceni
aktivace tzv. kininové kaskady, uvolnéni latek majicich vztah k cévnimu tonu - vznik
hypovolemického Soku

klinicky obraz
nejcastéjSim piiznakem je bolest a zvraceni

bolest — velmi intenzivni, trvalého charakteru, imobilizujici, neztisitelna
maximum ve stfednim epigastriu, mozna propagace do levého i pravého podzebii,
do podbftisku
nekdy imituje koronarni ptihodu
diagnostika



anamneza
fyzikalni vySetieni
v inicialni fazi je nepomér mezi velkymi subjektivnimi potizemi a chudym
fyzikalnim nalezem na bfise
mohou byt zndmky peritonealniho drazdéni
fialové skvrny v okoli pupku — dasledek krvaceni do podkozi (Cullenovo znament)
prosakovani krve z retroperitonea — zbarveni v obou hypogastriich a ingvinach
(Grey- Turnerovo znameni)
poslechové obraz paralytického ileu — jiz v inicialnich stadiich
v bfisni 1 hrudni dutiné se mtze tvofit vypotek s vysokym obsahem amylaz
z¢ervenani obliceje (rubedza) — v kontrastu s napadné bledou barvou trupu —
typické, ale velmi vzacné
pfi biliarni formé se velmi rychle rozviji (sub)ikterus — pak jsou jiz v prvnich dnech
febrilie, Casto s tfesavkou
pfi plném rozvinuti provazen hypovolemickym Sokem-hypotenze, tachykardie,
dusnost
laborator
zvyseni enzymu, které jsou zlazou produkovany a dostavaji se do ob¢hu
hyperamylazémie — hodnota neodpovida tizi onemocnéni
zvysena hodnota amylazy mize mit fadu pricin, které s pankreatem
nesouviseji — akutni bilidrni onemocnéni bez postizeni pankreatu, perforace zaludecniho viedu, extrauterinni
gravidita, plicni nadory, po n¢kterych lécich
hodnoceni celkové amylazémie proto neni spolehlivé - lepsi je
stanovit tzv. izoenzymy amylazy
celkova amylazémie je tvorena predevsim amylazou ze slin
(izoenzym S) a pankreatickou amylazou (izoenzym P) — pomér izoenzym je konstantni — zména ve
prospéch jedné nebo druhé frakce usnadni dif. dg
zaroven zvyseni amylazy v moci
stanoveni pankreatické lipazy — mén¢ Casto — ke vzestupu dochéazi pozdéji, ani
lipaza nema jednotny ptivod jen v pankreatu
cenné je vySetfeni iontll — kalia a kalcia
pokles kalcémie — zdvazny prognosticky faktor — dan vazbou s MK pii
vzniku nekrdz tukové tkang
kalémie miize byt zpocatku nizsi (disledek opakovanych zvraceni), pfi
tézké forme a plném rozvoji nemoci stoupa
zmény krevniho ob&hu -poruchy prokrveni ledvin — vzestup urey a kreatininu
v krevnim obrazu leukocyt6za s posunem doleva
CRP zvysené 3-4.den
Casto zvysend bilirubinémie, ALP, aminotransferazy
pii té€zkych formach porucha sekrece inzulinu - hyperglykémie, glykosurie
nativ biicha — vylouceni nebo potvrzeni paralytického ileu
USG — prispiva k dg, ale nerozlisi formy — limitaci je Casto nadmérné mnozstvi plynu ve
sttevnich klickach (typické pro akutni pankreatitidu)
CT - rozlisi, zda se jedna o edematozni nebo nekrotickou formu- 5.den
CT umoznuje cileny odbér nekrotické masy tenkou jehlou — vyuziti pro cilené
nasazeni ATB
ERCP - posoudi prichodnost Zlu¢ovych cest a oblast Vaterovy papily
diferencidlni diagn6za
perforace peptického viedu — také hyperamylazémie
IM spodni stény, cévni uzaveéry v oblasti a. mesenterica, biliarni kolika
komplikace-pii t€Zkych forméach pomérné Casté
zilni trombdzy DKK a panevnich plexi — mohou vést az k tromboembolickym pifihodam
DIC
hypovolemicky Sok-hypovolémie podporuje vznik atonického ileu
vznik pankreatického abscesu a akutni pankreatické pseudocysty
terapie
hospitalizace na JIP, kontinualni monitorovani klinického stavu, CVP, diurézy, ABR
rehydratace-podavani asi 6000 — 8000 ml tekutin/24 hod
dutlezité je lacnéni a tiSeni bolesti
bolest vede ke stimulaci exokrinni pankreatické sekrece cestou CNS



terapie bolesti: trimecain (Mesocain), tramdol (Tramal)
nedoporucuji se morfinové preparaty (s vyjimkou pethidinu) —
mohou piekryt rozvijejici se zdvaznou btisni symptomatologii
opatrné a jen vyjimecn¢ spazmolytika — mohou zhorsit paralyticky ileus
u té€zkych a nezvladnutelnych bolesti je alternativou intrathékalni anestezie
la¢néni prvni 3-4 dny, poté se zavadi nasojejunalni sonda
ATB — ve vSech stavech provazenych horeCkami — cefalosporiny, chinolony, nitroimidazoly,
meropenem, aminoglykosidy
potlaceni pankreatické sekrece — zavedeni NGS, kalcitonin, glukagon, somatostatin
somatostatin — inhibuje bazalni i stimulovanou enzymovou sekreci v experimentu,
klinické studie se rozchazeji
pankreaticky polypeptid — velice silny inhibitor pankreatické sekrece
preventivni podavani H2-antagonisti nebo inhibitort protonové pumpy — prevence
vzniku stresové viedové 1éze
1é¢ba hyperglykémie
antioxidancia — brani ptisobeni VKR a latek, které se pravdépodobné podileji na rozvoji
nemoci
endoskopicka terapie — pouze u akutni biliarni pankreatitidy — papilosfinkterotomie
s naslednym odstranénim patologického obsahu ze Zlu¢ovych cest — provést do 48 hod od vzniku symptomut
chirurgické reSeni — pti 1¢écb¢ pankreatického abscesu
progndza
prognosticka kritéria podle Ransona
vek, zména aminotransferaz, leukocytl, glykémie
zvlasté citlivymi parametry pro stanoveni aktivity a zdvaznosti nemoci je stanoveni CRP, a2-
fosfolipazy, specifické pankreatické bilkoviny (PSP)

CHRONICKA PANKREATITIDA
=progresivni zanétlivé onemocnéni, pii kterém dochazi k nahrad¢ pankreatické tkan¢ vazivem
nasledkem toho dochazi k poskozeni exokrinni a endokrinni funkce zlazy
celosvétové vzestup poétu nemocnych (incidence v CR: 7,9:100 000)
etiologie
alkohol a jeho metabolity (acetaldehyd, etylester MK)- piimy toxicky vliv na acinarni a
duktalni bunky , vedou k tvorbé kyslikovych radikalu a aktivuji stelarni bunky
koufeni -ovlivituje sekreci bikarbonatu do pankreatické st'avy, snizuje pankreatickou
sekreci, indukuje oxidativni stres, snizuje inhibicni kapacitu trypsinu a zvySuje riziko vzniku kalcifikaci
infekce, léky (zejména dlouhodobé podavani analgetik)
predisponujicim faktorem jsou stavy provazené zvysenou koncentraci kalcia
volné Kkyslikové radikaly — poskozuji morfologii i funkci buiiky
zvlastni formou je hereditarni pankreatitida
biliarni choroby — nejsou akceptovany jako pfic¢ina chronické pankreatitidy,ale 30 — 50%
osob s onemocnénim bilidrniho systému ma v pribéhu let chronickou pankreatitidu
idiopaticka chronicka pankreatitida — asi u 20%
existuje také autoimunitni forma — Casto spojena s jinymi autoimunitnimi onemocnénimi
(Sjogrentiv syndrom, autoimunitni hepatitida)- vyznamna odpovéd’ na imunosupresni 1é¢bu s moznosti Gplné
regrese onemocnéni
pocatecni davka prednisonu 40mg/den s postupnou regresi
geneticky podminéna
klinicky obraz-bolest a hubnuti je asi u 80% nemocnych
bolest — nejcastéjsi priznak, ale existuje i forma nebolestiva
85%- v epigastriu s iradiaci do zad
tupa, stala, lokalizovana do stfedniho epigastria
u velice tézkych, pokrocilych forem muze zcela vymizet
nema charakter koliky, je lokalizovana v okoli pupku
propagace nejcastéji pod oba Zeberni oblouky
zavislost na straveé- zpocatku, pozdéji trvala
maldigesce vede nejen k malnutrici a naslednému ubytku hmotnosti, ale i deficit vitaminu
rozpustnych v tucich, Mg, Ca, esencialnich a MK- pacienti ohrozeni osteopor6zou
progresivni hubnuti — nemocni prestavaji jist, protoze bolest pfichazi po jidle
tézka pankreatitida — rozvinuti malabsorpéniho syndromu
Zloutenka — otok hlavy pankreatu — v jeji pfedni ¢asti probiha Zlucovod



pankreaticka nedostatecnost - zmény charakteru stolice
steatorea-stolice objemna, leskla, jilovitého vzhledu, mazlava, mastna
ve stolici zvySené mnoZzstvi nestravenych tukti nebo bilkovin
manifestuje se az pii poklesu aktivity pankreaticke lipazy pod 10%
normalnich postprandialnich hodnot
v pokrocilych stadiich mtze byt i porucha endokrinni funkce - DM 2. typu
asi 1/3 nemocnych ma tzv. skryty diabetes
pankreaticky ascites — asi u 2 — 3% nemocnych — vysoky obsah bilkovin a amylaz,
nejcastéjsi pri¢inou je porucha integrity pankreatického vyvodu nebo pankreatické pseudocysty
asi u 10% pravostranny pleuralni vypotek
komplikace
uzaver cévy- a.lienalis, coz vede k trombodze, segmentarni portalni hypertenzi k jicnovym
varixum a krvaceni
cysta- utlak duodena-porucha pasaze
osteopordza
diagnostika
anamnestické udaje
fyzikalni vySetteni- palpacni vysetieni je nespecifické
laboratorni vySetrent
stanoveni koncentrace pankreatickych enzymt v séru
nejcastéji stanoveni amylazy a lipazy
stanoveni izoenzymil amylazy — pomér mezi izoenzymy P a S
stanoveni chymeotrypsinu ve stolici —pfilis se ale v praxi nepouziva
testy stanoveni zevné sekretorické kapacity pankreatu jsou dnes omezeny —
stanoveni elastazy ve stolici, metoda dechového testu
testy u vSech pfi podezieni na chronickou pankreatitidu — testy informujici o
endokrinni funkci pankreatu: stanoveni C-peptidu, oGTT
zobrazovaci metody
neinvazivni: USG, CT
invazivni: ERCP, endoskopicka USG (umoziuje cilenou punkci loZisek)
cholangiopankreatikografie za pouziti MRI
funkcni
stanoveni fekalni elastazy ve stolici
dechovy test - podani 13C znacenych trigoyceridu, které jsou Stépeny lipazou v
duodenu, dochézi ke vstrebani znacenych mastnych kyselin, které jsou nasledné¢ metabolizovany v jatrech za
uvolnéni 13 CO2, ktery je méfen ve vydechovanem vzduchu
terapie
konzervativni terapie- rezimova opatfeni
dietni opatieni — absolutni abstinence alkoholu, strava s dostatecnym obsahem
bilkovin, omezeni zivoc¢isnych tukt
vhodna nikotinova abstinence
substituéni terapie
podavani pankreatickych enzymi béhem jidla
v Zaludku natraveni obalu - postupné uvoliiovani mikroc¢astic
v casném obdobi mize zpétnou vazbou ovlivnit pankreatickou bolest
v pozdnim obdobi substituce pankreatické nedostatecnosti
preparaty obsahuji lipazu, amylazu, protedzy (Panzytrat, Kreon, Nutrizym)
pri¢iny selhani substitu¢ni terapie: inaktivace enzymt kyselou zaludecni
NU jsou velice vzacné, pii vysokych davkach a dlouhodobém uzivani lze
zjistit hyperurikémie a hyperurikosurii, vzacné alergické reakce
1é¢bu zahajujeme vétsinou davkou 25-40 000 jednotek lipazy k hlavnimu
jidlu a k mensim jidliim polovi¢ni davka
1/2 davky by mél pacient uzit na zacatku jidla a zbytek v 1/2 porce
inhibitory protonove pumpy nahrazuji snizenou sekreci bikarbonatu pankreatem a
zabrani degradaci lipazy v kyselem prostredi
Casto zmeny peristaltiky tenkého stieva -podavani prokinetik
kontrola bolesti
lek 1. volby paracetamol ¢i NSA
spazmoanalgetika-analgeticky a relaxacni ucinek



v dalsi fazi se pridava tramadol
nakonec silné opiaty- fentanyl, morfium
vzhledem k neuropaticke komponenté-tricyklicka antidepresiva,
antikonvulziva (gabapentin, pregabalin)
endoskopicka terapie
uvolnéni odtoku pankreatické stavy do duodena
indikovana pfi selhdni medikamentozni 1é¢by
bud’ prosta papilotomie Vaterovy papily, nebo zavedeni stentu
vyuziti také u zjisténych konkrementt v pankreatickém vyvodu
pouziva se také u pankreatickych cyst naléhajicich na zadni sténu zaludku —
vytvoreni komunikace mezi cystou a zaludkem, drénovani cysty
chirurgicka terapie
uvolnéni toku pankreatické §t'avy do tenkého stieva — drendzni vykon
odstranéni zméneéné ¢asti pankreatu — resekcni vykon (hlava pankreatu)
preferuje se zachovani pyloru a duodena
chronické pankreatitidy, u kterych intenzita bolesti neni ovlivnitelna
medikamentdzné



