Akutni pankreatitida - priciny
Epidemiologie
Udavand incidence akutni pankreatitidy je velmi rozdilna a 1isi se znacné dle jednotlivych studii mezi

6-80 pripady na 100,000 obyvatel za 1 rok. NejCastéjsi etiologii je alkohol a bilidrni pficiny. Incidence
celkové roste, coz je vSak jist€ ddno rozvojem diagnostiky.

Patogeneze

Existuje cela fada predpoklddanych kombinujicich se faktorl, které jsou duleZité pro rozvoj akutni
pankreatitidy.

Predcasna aktivace pankreatickych enzymu
Prvnim aktivovanym enzymem je trypsin, ktery ndsledné aktivuje ostatni enzymy s vyjimkou lipazy.

Pankreatické enzymy jsou schopné vyvolat zavazné tkanové poskozeni, zejména elastdza. PfedCasnd
aktivace enzymu zpisobuje aktivaci komplementu, lokalni vasokonstrikci a tak i ischémii.

Obranné mechanizmy zahrnuji izolovanou tvorbu pankreatickych enzymt od enzymd, které je mohou
aktivovat (napr. katepsin B), trypsin se tvoii jako neaktivni trypsinogen, aktivaci trypsinu blokuje tzv.
SPINK a v intersticiu jsou pfitomny antiprotedzy, které mohou degradovat pred¢asné aktivované enzymy.

Ischemie

Ischémie miZe byt vyvoldna hypoperfuzi,. hypotenzi, alkoholem a dal$imi ¢initeli. Pokud je ndsledovana
reperfuzi, dochdzi k reperfuznimu poskozeni vlivem kyslikovych radikala.

Vliv kalcia

Predpoklada se, Ze akutni pankreatitida muze byt zptisobena ndhlym zvysenim intraceluldrniho kalcia,
které muze vyvolat aktivaci trypsinogenu.



Oxida¢éni stres

Kyslikové radikaly poskozuji DNA a zpusobuji lipoperodixaci bunéénych membran. Pies jasny podil na
patogenezi akutni pankreatitidy nebyl ve studiich prokazan presvédcivy efekt antioxidantu.

Zanétlivy proces

Zanétlivého procesu u akutni pankreatitidy se ucastni cytokiny, interleukiny a TNF-alfa, dale pak
bunécné elementy (leukocyty), fosfolipdza A2 a desticky aktivujici faktor (PAF). Dochézi ke zvySeni

sérové hladiny proteini akutni faze, z nichz klinicky nejvyznamnéjsi je CRP. Zanétliva reakce muize
vyustit v SIRS.

Nerovnovaha mezi nekrézou a apoptézou

Zatimco v piipadé lehké akutni pankreatitidy dominuje apoptéza (proces bunééné smrti probihajici bez
zanétlivé reakce), u t€zké pankreatitidy je dominantnim procesem nekroza.

Etiologie

Alkoholova akutni pankreatitida

Alkohol je jednou z nejcastéjSich pricin akutni pankreatitidy, kterd vznikd za 12-72 hodin po
alkoholovém excesu. Alkohol ma komplexni vliv na slinivku, ptisobi pifimo cytotoxicky, u alkoholika
alkoholovy exces zvySuje tvorbu pankreatickych enzymu a vzestup Ca2+ v cytoplazmé. Alkohol ma také
vliv na Oddiho svéra¢ a zvySuje jeho tonus. Zdd se nicméné, Ze chronicky alkoholizmus primarné
zpusobuje pankreatitidu chronickou a nikoliv izolovanou akutni ataku.

Biliarni akutni pankreatitida

Mechanizmus neni zcela jasné vysvétlen, uvazuje se obstrukce spoleéného Zlu¢ového a pankreatického
vyvodu s refluxem Zluci do pankreatu, vznikem pretlaku v pankreatickém kandlu a vznikem duodendlniho
refluxu. Z4kladem diagnostiky jsou laboratorni markery a ultrazvuk, zdkladem terapie je ERCP (pfi
ndlezu choledocholithidzy s papilosfinkterotomii) a néslednd laparoskopicka cholecystektomie s
odstupem.

Pooperac¢ni akutni pankreatitida

Definujeme ji jako bolest bficha s alesponi dvojndsobnym zvySenim sérové amylazy. Podkladem byva



ischémie, pifi¢inou muze byt i mechanické poranéni. Specidlné u posttransplanta¢ni pankreatitidy se
uddva vliv imunosupresiv jako je azathioprin a kortikosteroidy.

Polékova akutni pankreatitida

Prokazana akutni pankreatitida byla po podani azathioprinu, diuretik, sulfonamidu, tetracyklinu, valproatu
a cytostatik.

Akutni pankreatitida pri dyslipidémii

Akutni pankreatitida doprovazi stavy s hypertriacylglycerolémii, za vysoce rizikové l1ze povazovat zvysen
sérové koncentrace TAG nad 11 mmol/l. Typickd vyvolavajici onemocnéni jsou familidrni
hypertriglyceridémie a familidrni kombinovand hypertriglyceridémie. Zikladem prevence je dieta a
fibraty.

Posttraumaticka akutni pankreatitida

Akutni pankreatitida mize doprovéazet tupa bfisni poranéni typicky u autonehod a pfi jizdé na kole.

Vv,

Nejzavazné&jsi formou je transekce pankreatickych vyvodu a lacerace zlazy. Prubéh byva dramaticky.

Akutni pankreatitida pri vrozenych vyvojovych vadach

Nejcastéjsi vyvojovou vadou se vztahem k akutni pankreatitidé je pancreas divisum, ktery se v nedplné,
¢1 uplné formé vyskytuje asi u 10% populace.

AKkutni pankreatitida po ERCP a po papilosfinkterotomii

Akutni pankreatitida zistavd jednou z hlavnich komplikaci ERCP. Hyperamylazémie se vyskytuje u
vétSiny pacientd, vétSinou vSak samovolné regreduje. Negativni G¢inek ERCP na pankreas je ziejmé
multifaktoridlni od mechanickych vlivt, pfes zvyseni tlaku v pankreatickém vyvodu, po pfimy negativni
vliv kontrastni latky. Zakrok miZe byt nasledovan otokem Vaterské papily, coz dile zvySuje riziko
poruchy drendZe pankreatické Stdvy. Rizikovymi faktory je dysfunkce Oddiho svérace a nedilatované
Zlucové cesty dle UZ. Prevenci je hydratace, poddni nesteroidnich antirevmatik (indometacin 100mg) a
provadéni ERCP na pracovisti s alespont 300 zakroky roc¢né.

AKkutni pankreatitida pri dysfunkci Oddiho svérace

Jde o pfipady akutni pankreatitidy bez jasné vyvolavajici pfiCiny. Stav se hodnoti dle tzv. Milwaukeeské

klasifikace. Diagnostikou je manometrie Oddiho svérace, kdy se nejCastéji méfi bazalni tonus, ktery by
nemél presahovat 40 mm Hg. Zdkladnim terapeuticky postupem je papilosfinkterotomie a zavedeni



pankreatického stentu.

Akutni pankreatitida pri hyperparathyreoze

Vv

Dftive se uvazovalo o pfimé pricinné souvislost hyperparathyredzy a akutni pankreatitidy, toto podezieni
vSak nebylo jasné potvrzeno.
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