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ANOTACE

Diplomova priace se vénuje problematice akutni pankreatitidy s cilem podat komplexni
informace o chorobé, zejména se zaméfenim na bilidrni etiologii nemoci. Tato prace obsahuje
c¢ast teoretickou 1 praktickou.

V prvni ¢&ésti je snahou souhrnné charakterizovat akutni pankreatitidu 1 s moZnostmi
diagnostiky a terapie. KdeZto vyzkumna ¢ast obsahuje hodnoceni archivovanych dokumentaci
v pribéhu tii uplynulych let u pacientd s akutni bilidrni pankreatitidou hospitalizovanych

na JIP interniho oddéleni.

KLICOVA SLOVA

Slinivka bfi$ni, akutni pankreatitida, biliarni etiologie, ERCP, komplexni péce na JIP

TITLE

Looking after patients with acute biliary pankreatitis at the ICU internal ward

ANOTATION

The diploma thesis deals with problems of acute pancreatitis in order to offer
comprehensive information about the disease, particularly focusing on the etiology of biliary
disease. This work includes theoretical and practical part.

The first part is an attempt to comprehensively characterize acute pancreatitis with
diagnostic and therapy. While the research section includes reviews of archived documents
over the past three years in patients with acute biliary pancreatitis admitted at the ICU internal

ward.
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UV OD uuiiiiiiiinniinninnicssisssissssisssissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssss 9
CILE 10
I. TEORETICKA CAST 11
1  ANATOMIE A FYZIOLOGIE SLINIVKY BRISNI....cccvccuscrummscsnmmnscsnsnnsessssnscsenes 11
1.1 MoOrfolOgie PANKICALU . ....ccouiiiiiieiiiieeiiie ettt ettt e et e e eeaaeesaaeeas 11
1.2 Pankreaticky vyvodny SYStEM.........coiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeiieeetceree et 11
1.3 Fyziolo@ie SHNIVKY ...coociiiiiiiiiiiiieeie ettt et 12
1.3.1  Vnitini pankreatiCKa SEKIECE .........c.eiiriiiiiiiiiiiiiiieeecetceecee e 12
1.3.2  Zevni pankreatickd SEKIeCe.........covviiiriiiiiiiiiiie et 12

2 CHARAKTERISTIKA AKUTNI PANKREATITIDY .....ocoovvuerreernensncsscssessecsassens 13
2.1  Definice akutni pankreatitidy ..........ccoevueiriiiiiiiieniiieceeeie et 13
2.2 Etiologie akutni pankreatitidy .........coooueeeiieiriieiniieeiiieeieeeeeeeee e 13
2.2.1  BilIAINT @HOLOZIC .eovvvveeiiieeeiiieeiiie ettt et et e e e et eenaees 13
2.2.2  ADbUZUS AIKONOIU ...t 14
2.2.3  1diopatiCKa EtIOIOZIC ....uveeeeiieeiiieiiiie ettt ettt e et e et e e 14
2.2.4  VZACNEJST CUOLOZIC ...eoruiiiiiiiiiiiiiiiee ettt ettt e 14

2.3 Patofyziologie akutni pankreatitidy ..........ccceeveeeriiieiiiiieniieeiie e 15
2.3.1 Patogeneze akutni bilidrni pankreatitidy...........ccovieeriiiiniiiiniiiniiieceee, 15

2.4 Klasifikace pankreatitid ..........c.ceerueeriiiieiieeiiieeeiieesie et ettt e e 16
24.1  Jednotlivé klasifikani SYStEMY .....cc.eevuieiiiiiiiiiiiiieeieeee e 16
2.4.2  Diferenciace akutni pankreatitidy ..........cccocueeevieriiiiiniiienieeieee e 17

2.5 Symptomatologie akutni pankreatitidy ..........cceevvieeriiiiniiiiiniiieeeeieceeeeeeeeee 18
251 BOIEST uiiniiieiieee ettt 18
2.5.2  DalSi PHZNAKY ..oeeiiiiiiieeeee e 18

3  DIAGNOSTIKA AKUTNI PANKREATITIDY 20
3.1 Laboratorni NALEZY ........ccooueiiiiiiiiiiiiiieeitee ettt 20
3.1.1  PankreatiCK€ ENZYMY ......cooceiiiiiiiiiieiiie ettt e et e s e e 20
3.1.2  DalSi biochemick€ parametry ..........cocceeevieiiiieiiiiieniieeeceieeeee e 21
3.1.3  Hematologické vySetieni KIVe .........ccovvuiiiiiiiiiiiiiiiiicieeeeceee e 22

3.2 Z0Dbrazovaci MELOAY ......ccovuiiiiiiiiiieieiee ettt 22
32,1 UlraSONOZIALIE ...cccuvvieriiiiiiiiieeiieeiee ettt ettt e e te e s eeaaees 22
3.2.2  PolitaCova tomografie (CT).....coouiiiiiiiiiiiieiieeeete et 23
3.2.3  Endoskopicka retrogradni cholangiopankreatografie (ERCP) .............cccece..e. 23
3.2.4  POMOCNA VYSELIEINT ....eiiutiiiiiiiiitieiite ettt ettt et e s 24

3.3  Diferencidlni dia@nOStIKa ..........ceeviieriiiiiiiieiieeeieeeeeeei ettt 24
3.4 PrognostiCka KITEEIIA .....coovuiiiiiiiiiiiee ettt 25
3.4.1  Ransonova KITtEria ........cccoviiiiiiiiiiiiiieieeieciieee et 25
342 GlasgOWSKE SKOTE .....coouiiiiiiiiiiiiie e 25
343  APACHE ILSKOIE ..ccueeiiiiiiiiieiiieiieeeet ettt 26
3.4.4  Balthazarova Kritéria.......coooeeiiiiiiiiiiiiiiiiieeeceeeceee e 26
3.4.5  JednoduSSi SChEmMAta .......cooueiiiiiiiiiiiiiceieeeec e 26

3.5 Komplikace akutni pankreatitidy ..........cooceeeriieiniieeniiieniieeiieeeeeeceee e 27
3.5.1  CelkoVE KOMPIKACE ......eeeveiiiiiiiiiiiieiiceeiee ettt s 27
3.5.2  LoKAaIni KOMPIKACE ..cc..vviiiiiiiiiiiiiicee e 28



4 TERAPIE AKUTNI PANKREATITIDY

30

4.1 KONZErVALVIT tEIAPIE .. .eveeiiiieeiieeeite ettt ettt ettt et e e bt e e et eesbeeesbeeeeanees
411 LECDA DOIESHL ..ot
4.1.2  Uprava vodni a elektrolytové TOVIOVANY............coeveveveeeeeeeeeereseseeeseeseeene
4.1.3  NUTICNT POAPOTA ..ceiniiiiiiiieiiiie ettt ettt et stee e st e e sbeeesibeessaeesabeeenns
4.1.4  Podavani antibIOtIK ..........cooiiiiiiiiiiii e
4.1.5 Inhibicni farmakoterapie........ccoeoueiriiiiriiieeiiee ettt
4.1.6  Lécba akutnich KOmMpPIKACT.........ccoiiiiiiiiiiiiiieceecceeeee e

4.2  Endoskopicka terapie pankreatitidy ...........cceevvviiiriiieniiieeniieeieeeece e
4.2.1  Endoskopickd 16Cba pSEUdOCYSL....c...ueiriiiiriiiiiiiiieiiiieiie ettt

4.3 Chirurgickd terapie pankreatitidy.........cccoevviieriiiieniiiieniie e
4.3.1  Terapie pankreatiCK€ NEKIOZY .........cceeeviuiiiiiiiiniiiiiiiceitceeceeeeeeeee e
4.3.2  Terapie pseUdOCYSt @ ADSCESU ..uuveirurieriiieeiieeriieeeieeeriteesieeesteeesireeesireeeareeenns
4.3.3  Chirurgické vykony na bilidrnim SYStEmMU..........ccevvuiiiniiiiiniiiiiniiiiieeeieeeieeae

4.4  Zéasady oSetifovatelSKE PECE .....cuuiiiiiiiiiiieiiieeeceeec e e
4.4.1  Pée o nemocn€ho Na JIP.......ccoooiiiiiiiiiiiiiiiiceceeee e
4.42  Péce o nemocného pired a po ERCP.........cooooiiiiiiiiiiiieeeeeeee
4.43  OSetfovatelsk€ dIagNOZY ........coovuiiiiiiiiiiiiieieeeeee et

IL  VYZKUMNA CAST ceureerusnrerenssseesssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess
5 VYZKUMNE ZAMERY
6  METODIKA VYZKUMU..cocesrerrrrerrsssessssnssssssssssasssssssssssssasssssssssssssssssssssssssssssssssssssss
6.1  Sbér dat a charakteristika vyzkumného vzorku ...........ccecceeeviiiiniiieiniiiiiiecieeeen
6.2 ZPUSOD ZPraCOVANT AL .....eovieiiiiiieiieieeitesie ettt et sne s ens
7 PREZENTACE VYSLEDKU
8 DISKUZE ...cuuuieeieinnisensnissansssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssass
8.1  Interpretace VYSIEAKIU .....cccvieiiiiiieiieiie ettt et st
8.1.1  Vyzkumny ZAmEr C. 1 ...oooiiiiiiiiiiiiiei e
8.1.2  VyzKumny ZAMEL C. 2 ...eoiiiiieiiiieeiieeeiie ettt ettt ettt e et e et e s e e
8.1.3  VyzKumny ZAMEL C. 3 ...oiiiiiiiiiieeee et
8.1.4  VyzKumny ZAMEL C. 4 ....oooiiiiiiiiieiieeeiee ettt ettt et et e et e e e s
8.1.5  VyzKumny ZAMEL C. 5 ...ooiiiiiiiiiiieee e
8.1.6  VyzKumny ZAMEL C. 0 ...coeviiiiiiiiiiiieeiiieeeite ettt ettt et e s e e

ZAVER
SOUPIS BIBLIOGRAFICKY CH CITAC ..o iuieieecereseenseeesnsessnsssssassssssssssssssssssssssssases
SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK
SEZNAM PRILOH...cuoueeieieecesecesaeesnsassssasssssasssssssssssassssssssssssssssssssssassssssssssssssssssssssssssss

30
30
31
32
34
34
34
35
36
37
37
38
39
39
39
41
41

42
42
43
43
43
44
72
7
72
73
74
75
76
76

77
78
81



UVOD

Diplomové price sndzvem ,PéCe o nemocné s akutni bilidrni pankreatitidou na JIP
internfho oddéleni* se snazi komplexné pojmout problematiku této choroby.

I pfes vyrazny pokrok dnesni doby neni pfesny mechanismus vzniku akutni pankreatitidy
zcela objasnén, tudiZ zlstava tato choroba predmétem mnoha experimentélnich studii, které se
netykaji jen samotné patogeneze pankreatitidy, ale i moZnosti 1é¢by. Studie se zabyvaji nejen
pifinosem ERCP a jeho vcasnosti, ale i farmakologickou lé¢bou antibiotiky ¢i inhibi¢nimi
farmaky a také modernimi postupy chirurgické intervence. Vzhledem k tomu,
Ze vyvolavatelem akutni pankreatitidy je nejCastéji bilidrni etiologie, je tato price vyhradné
vénovdna biliarni pankreatitidé, a to zejména v jeji vyzkumné casti. Priibéh pankreatitidy
muze byt lehky ¢i té€Zky, ktery je i pres vyrazny rozvoj dnesni diagnostiky a terapie stdle spjat
s pomérné vysokou mortalitou nemocnych, 1 kdyzZ incidence vyskytu t€Zké pankreatitidy neni
nastésti tak vysoka.

Diplomova price obsahuje dvé Casti, pficemZ v teoretickém tuseku je snahou ozfejmit
aplné charakterizovat akutni pankreatitidu, definovat nejen jeji etiologii a patofyziologii,
ale 1 klasifikaci pankreatitid. Teorie se také zabyva bohatou symptomatologii, jez akutni
pankreatitidu doprovazi, a rovnéZ se soustiedi na diagnostické mozZnosti. SnaZzi
se srozumitelné pribliZit jednotliva kritéria, od nichZ se odviji prognéza choroby a kterd
nejsou prili§ zndmd. Nesmi byt opomenuta ani terapie pankreatitid, jejiZ pasdZz se vénuje
nynéj$im terapeutickym postupiim samotné pankreatitidy, ale i pfipadnym komplikacim.
Prakticka ¢ast zahrnuje hodnoceni archivovanych dokumentaci u nemocnych s akutni bilidrni
pankreatitidou hospitalizovanych na JIP interntho oddéleni vletech 2007 az 20009.
Z dokumentaci byla zjiSfovdna fada dat, kterd jsou ve vyzkumné casti vyhodnocena

a rozpracovana do grafti a statisticky ovéfena.



CILE

Zakladnim principem této diplomové price je snaha zndzornit celkovou péc¢i o nemocné,
ktefi jsou pfijimani na interni jednotku intenzivni péce s diagndézou akutni bilidrni

pankreatitida. Nasledné uvadim vybrané dil¢i cile diplomové prace:

1. Zjistit vyskyt akutni bilidrni pankreatitidy u Zen a muzi.

2. Ur¢it kolik pacientil s akutni bilidrni pankreatitidou mélo téZkou formu onemocnéni.

3. Ov¢rit u kolika pacientd byly pfi ultrazvukovém vysetfeni popsany patologické zmény
na slinivce.

4. Zjistit u kolika pacientli byl konkrement nalezen pfimo na Vaterové papile.

5. Stanovit primérnou dobu do perordlniho piijmu potravy u pacientii s lehkou formou
onemocnéni.

6. Urcit u kolika pacientli dochdzi béhem akutniho onemocnéni k postiZzeni funkce
inzularntho aparitu, eventudlné u kolika pacienti se jiZ diagnostikoval diabetes

mellitus.
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I. TEORETICKA CAST

1 ANATOMIE A FYZIOLOGIE SLINIVKY BRISNI

1.1 Morfologie pankreatu

Slinivka bfiSni (pankreas) je parenchymatézni orgdn uloZeny retroperitonedlné
v duodendlnim okné, v drovni lumbdlnich obratli L; az L3 Jednd se o objemnou zlazu
s typickou laltickovitou strukturou, kterd je znama svou exokrinni i endokrinni funkci. Délka
pankreatu se u dospélého c¢lovéka pohybuje okolo 12 az 18 cm a vdhové dosahuje témér
100 gramti. Pankreas se topograficky déli na 3 zdkladni Casti: hlavu (caput), télo (corpus)
a ocas (cauda), a probiha napfic celou dutinou bfisni.

Caput pancreatis je nejobjemné;jsi ¢asti slinivky bfisni s uzkym vztahem k duodenu, s nimz
je t€sné spojena. Pfechodem mezi hlavou a t€lem pankreatu je tzv. istmus, tizky mustek, ktery
je v nékterych publikacich zahrnovan jako Ctvrtd anatomickd ¢ast slinivky bfiSni. Corpus
pancreatis je protdhly usek navazujici na hlavu pankreatu a sméfuje dale doleva, kde volné

pfechézi v ocas (cauda pancreatis), jenZ saha az k slezinnému hilu. (2, 28)

1.2 Pankreaticky vyvodny systém

Vyvodny systém pankreatu je tvofen hlavnim pankreatickym vyvodem (ductus
pancreaticus maior), také oznacovanym jako ductus Wirsungi. Vodorovné prochazi celou
slinivkou, vystupuje z hlavy pankreatu a usti soucasné se spolenym Zlucovodem (ductus
choledochus) na Vaterové papile duodena (papilla duodeni major Vateri). Oba vyvody tedy
splyvaji v ampulu Vateri, kterd obsahuje svalovinu Oddiho sfinkteru, a je tak mistem spojeni
bilidrniho a pankreatického vyvodného systému.

V oblasti istmu se pridruzuje ptidatny vyvod (ductus pancreaticus accesorius)
tzv. Santoriniho vyvod, ktery usti v duodenu na malé papile (papilla duodeni minor) asi 2 cm
proximalné nad Vaterskou papilou. Santoriniho vyvod nemé pro drendz pankreatu takovy
vyznam jako Wirsunglv vyvod, myva i variabilni usporadani. ,,Tlak v hlavnim pankreatickém
vyvodu je vidy vyssi neZ tlak v choledochu a cini priblizné 30 - 45 kPa. Tlak v choledochu
obvykle nepresahuje hodnotu 23 kPa* (Matatka, 1999, s. 364). Tyto mechanismy, soucasné

se systémem Oddiho svérace, zabraniuji Zlucovému reflexu do vyvodného systému pankreatu.

(2,13)
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1.3 Fyziologie slinivky
Slinivka bfi$ni je funkénim organem, ktery spliiuje kritéria Zlazy s vnéj$i 1 vnitini sekreci.

1.3.1 Vnitini pankreaticka sekrece

Endokrinni ¢dst pankreatu je reprezentovdna Langerhansovymi ostriivky, ty predstavuji
neceld 2 % pankreatické tkané a jsou soustiedéna prevazné v kaudé pankreatu. Ostrivky jsou
tvofeny jednotlivymi bunikami, které produkuji hormondlné aktivni pisobky. Alfa burky
vytvaii glukagon, nicméné nejvyznamnéjsi je sekrece inzulinu Beta bunck, ktery je
antagonistou glukagonu a hladinu krevnitho cukru v krvi sniZuje. Delta bunky vyméSuji

gastrin zvySujici sekreci HCl a somatostatin. PP buriky uvoliiuji pankreaticky polypeptid.

Vnitini sekretoricka ¢ast pankreatu zajist uje regulaci metabolickych pochodii.

1.3.2 Zevni pankreaticka sekrece

Exokrinni ¢4st slinivky dosahuje svym objemem pfiblizné 85 % Zlazy a produkuje denné
okolo 1-1,5 I pankreatické §tavy. Jednd se o bezbarvou, Cirou tekutinu, silné alkalického
charakteru, jejiz pH kolisa okolo 8 - 8,5 diky vysokému obsahu hydrogenkarbonétu. Drendz
pankreatické $tavy je zajiStovana pankreatickym vyvodnym systémem do duodena. Slozeni
pankreatické $favy je dano pritomnosti vody, minerdli, z nichZ jsou zastoupeny sodik,
chloridy, bikarbondty, draslik, vdpnik a nezbytné enzymy, které se podili na trdveni
zékladnich Zivin.

Ke Stépeni bilkovin slouZi protedzy jako chymotrypsin, trypsin a elastdza, kdy k jejich
aktivaci dochazi teprve v duodenu. Na trdveni sacharidi se podili amylazy, které jsou
secernované v aktivni podobé a $tépi Skroby i glykogen na jednoduché cukry. Fyziologicky
nejpodstatnéjsi pankreatickym enzymem je lipaza. Je taktéZ produkovéna jako aktivni enzym
a je nutnd pro traveni triacylglycerolli na jednoduché glyceridy a mastné kyseliny. Pro traveni
tuki je soucasné nutnd i pritomnost Zlu¢ovych kyselin.

Rizeni pankreatické sekrece je stimulovdno nervovymi i hormondlnimi mechanismy.
Stimulace produkce $tdvy je uskuteciiovdna ve tfech féazich. Fize nervovd je reakci
na podnéty zrakové ¢i Cichové, ale prevdazné je podpofena vagovou stimulaci
zprostfedkovanou uvolnénim acetylcholinu v pankreatu a gastrinu v Zaludku. Na Zalude¢ni
fazi se taktéZ podili vagovd stimulace a také distenze Zaludku i kontakt potravy se sténou
Zaludku. Posledni nejvyznamnéjsi stievni fazi podporuje aktivace hormont sekretinu

a cholecystokininu, jenz ovliviiuje sekreci digestivnich enzymu. (9, 18)
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2 CHARAKTERISTIKA AKUTNI PANKREATITIDY

2.1 Definice akutni pankreatitidy

wAkutni pankreatitida je akutni zdnétlivé onemocnéni slinivky brisni s variabilnim
postizenim okolnich i vzddlenych orgdnu* (Lukas, 2005, s. 119).

Pankreatitida se fadi mezi ndhlé ptihody bfisni, kdy je slinivka postiZena autodigesci, tedy
samonatravenim zlazy predcasné aktivovanymi enzymy uvnitf slinivky. Autodigesce je spjata
pfipadech vyvold poskozeni orgdnovych systémil srozvojem multiorgdnového selhani
az smrti pacienta.

Jednd se o zdvazné, nevyzpytatelné onemocnéni s nardstajici incidenci, kterd se uvadi
okolo 5 - 20 pripadi na 100 000 obyvatel rocné. Onemocnéni vznika velmi rychle z plného
zdravi po vyvoldvajicim impulsu a priibéh onemocnéni je rozmanity s nejistou progndzou,

ktera je ovlivnéna zadvaznosti pankreatitidy 1 strategii 1écby. (1, 10)

2.2 Etiologie akutni pankreatitidy

v

Mezi nejvyznamnéjsi etiologické faktory vyvoldvajici akutni pankreatitidu fadime
cholelitidzu (50 - 60 %), abuzus alkoholu (20 - 40 %), nebo je pfi¢ina nezndma (10 - 30 %).
VzécnéjSimi pfi¢inami jsou traumata bficha, infekéni vlivy, u¢inky 1é¢iv, anomalie pankreatu
(pankreas divisum), uplatiiuje se také hyperparathyredza, hyperlipoproteinémie nebo miize

vzniknout po abdominélnich operacich ¢i ERCP.

2.2.1 Biliarni etiologie

Akutn{ biliarni pankreatitida je pomérné ¢astou komplikaci cholelitidzy. Spolecné vyusténi
ductu choledochu a Wirsungova vyvodu na Vaterové papile duodena je vyznamnym
pfedpokladem pro zaklinéni konkrementu. Pfi pasdzi kamene do duodena vznikd prechodna
insuficience Oddiho svérae a nasledné dochdzi krefluxu Zluce ze Zzlucovych cest
do pankreatickych vyvodd. Vznika pretlak s pfedcasnou aktivaci pankreatickych enzymu
uvnitt slinivky, které vedou k autodigesci vlastni Zldzy s kaskddou dalSich reakci. Bilidrni

N 24

etiologie je Castéjsi u Zen stfedniho véku v poméru k muzim 3 : 1. (13, 27)
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2.2.2 Abiuzus alkoholu

Alkoholickd pankreatitida vznikd v diisledku dlouhodobého uZzivani alkoholu a jeho
chronickym uc¢inkiim na slinivku bfi$ni. I kdyZ se jedna o chronickou formu pankreatitidy,
velmi Casto manifestuje atakami pod obrazem akutniho zdnétu. Je spiSe typickd pro muze
mladSiho a stfedniho véku, zejména pii spojeni alkoholového excesu s tuénym jidlem.
K manifestaci pankreatitidy dochédzi obvykle az s ¢asovym odstupem 12 - 72 hodin po poZiti

alkoholu.

2.2.3 Idiopaticka etiologie

Prestoze idiopatickd pankreatitida je z nezndmych pfic¢in, mnohdy se jednd o mikrolitidzu
s tvorbou krystalli, tudiz opét bilidrni etiologie. Mikrokonkrementy maji velikost do 3 mm
v priméru, a proto nejsou patrné pfi vySetfeni béZnou ultrasonografii. Pouze u malé casti

pacientd zlstava piicina této choroby zcela neobjasnéna.

2.2.4 Vzacnéjsi etiologie

Traumatickd akutni pankreatitida vznikd u déti padem z kola pfi ndrazu na fiditka, kdy
dojde ke zhmozdéni pankreatu. U dospélych je nejCastéjsi pri¢inou traumatu ndraz na volant
pfi autonehodé. Priubéh traumatické pankreatitidy je znacné dramaticky.

Pankreatitidu mohou navodit i vlivy infek¢ni, pfevdzné virové. Napiiklad Epstein-Baarové
virus, cytomegalovirus, varicella, virus hepatitidy A, B i C, dale HIV, virus epidemické
parotitidy a spalnicek ¢i herpes virus simplex. Nejcetnéjsim ptivodcem pankreatitidy toxické
jsou z détskych virovych onemocnéni piiusnice. Etiologické agens miiZe byt i bakteridlni jako
Escherichia coli, mykobakteria, leptospiry, legionely, salmonela a dalsi nepfili§ Casté infekce.

Zanét slinivky mohou indukovat i nékteré léky. Byl prokdzany vliv ucinki 1éCiv
v souvislosti se vznikem akutni pankreatitidy u kortikosteroidii, diuretik - furosemidu,
chlorothiazidu, azathioprinu, néktera antibiotika z fad sulfonamidil i tetracyklinti. Pribéh
téchto pankreatitid neni natolik zdvazny.

Pankreatitidu 1ze zplsobit i metabolickymi poruchami u hyperkalcémie na podkladé
hyperparathyre6zy, nebo pfi hyperlipoproteinemii s vyraznou elevaci triacylglyceroll
v plasmé se zmnoZenim peripankreatického tuku. Rozvoj pankreatitidy z téchto pfic¢in je
minimalni za prispéni Casné diagnostiky a terapie metabolickych zmén.

I iatrogennim pisobenim miZe dojit k vyvoji zanétu pfedevsim po ERCP a abdominalnich

operacich, hlavné po vykonech na Zaludku, bilidrnim systému ¢i transplantacich jater. (13, 36)
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2.3 Patofyziologie akutni pankreatitidy

Navzdory fadé experimentdlnich studii zlstdvd pfesny mechanismus vzniku akutni
pankreatitidy do zna¢né miry neobjasnén. Vlivem jiz zminénych etiologickym faktorQ
dochazi k autodigesci slinivky bifiSni vlastnimi, pred€asné aktivovanymi travicimi enzymy.
Fermenty pankreatu jsou za fyziologickych podminek uloZeny v inaktivni formé
v zymogennich granulich sekre¢nich bunck. Za urcitych situaci dojde k porusSeni rovnovihy
neaktivity enzymi a rozmachu dal$ich, pro organismus nepfiznivych pochodt.

Startovacim momentem je aktivace trypsinogenu na trypsin, poté jsou aktivovany dalsi
metabolity jako proelestdza, chymotripsinogen, fosfolipdza i slozZky komplementu. Nésledné
se spousti kaskddové reakce akutnich zanétlivych zmén se stimulaci makrofagt, fibroblastt
i endotelovych bunék. Vyplavi se cytokiny akutni faze (interleukiny), objevuje se leukocytéza
a vzristd hodnota proteind akutni faze i hladina glukokortikoidl v séru.

Pusobeni téchto pochodti vede k postiZzeni cévniho fecisté, zejména kapildr, coZ podnécuje
hypoperfuzi s rozvojem ischemie slinivky i odlehlych orgdnl. ZvySend permeabilita kapilar
zplisobuje extravazaci tekutin, hemokoncentraci az obé&hovou insuficienci a také tvorbu
pleurdlnich a peritonedlnich vypotkd. Uginkem enzymd mohou byt piimo & nepiimo
zasazeny organy ledvin, plic, srdce, jater i krevni koagulace a vnitfniho prostiedi organismu.
(adult respiratory distress syndrom).

Zkracené lze tedy fici, Ze patogeneze akutni pankreatitidy je zpusobena aktivaci
pankreatickych enzymil a jejich uvolfiovanim do intersticia s ndslednym samonatravenim
parenchymu 7lazy. Aktivované pilisobky toxicky poskozuji nejen vlastni zlazu, ale i fadu

specifickych organt. (8, 10, 13)

2.3.1 Patogeneze akutni biliarni pankreatitidy

Jak jiz bylo zminéno, nejCasté;si pri¢inou akutni pankreatitidy je cholelitidza. Komplikace
vSak u mikrolitidzy a cholesterolézy. Pribéh akutni pankreatitidy bilidrnitho pivodu byva
ovlivnén velikosti konkrementu a mnohdy dochazi k recidivé, a to az u poloviny pacientli
s cholecystolitidzou. Patogeneze vzniku choroby z bilidarni etiologie je taktéZ nepiesné
prozkouména a zlstava tkolem pro dal$i vyzkumy. Z nejvyznamnéjSich teorii objasiujici
mechanismus vzniku pankreatitidy je zablokovédni spolecného kandlu na Vaterské papile

duodena konkrementem prochédzejicim hepatocholedochem.
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Nad blokadou vznika spojeni mezi ZluCovodem a pankreatickym vyvodem a tim k refluxu
Zluc¢i do pankreatiku. To je pfic¢inou pretlaku v pankreatickém vyvodu s pred€asnou aktivaci
pankreatickym fermentl uvnitf slinivky, které vyvolaji autodigesci zZlazy a vyvoj dalSich jiz
probiranych procest. Pretlak je zpisobeny bud’ dlouhodobou blokadou Vaterovy papily, nebo

opakovanou pasédzi konkrementu do duodena. (3, 22)

2.4 Klasifikace pankreatitid

Dlouhd 1éta byla snaha o vytvofeni ucelné Kklasifikace pankreatitid zaloZenych
na patologickém ¢i klinickém obrazu. Smyslem klasifika¢nich schémat je zafazeni dané
choroby dle etiologie, patogeneze, diagnostickych, terapeutickych a prognostickych
souvislosti. Pfestoze vznik klasifikacnich systémi prodélal fadu zmén a vyvijel se po mnoho

let, Zadn4 z klasifikaci neni doposud optimalni.

2.4.1 Jednotlivé klasifika¢ni systémy

Plvodni klasifikace pankreatitid, tzv. prvni marseillskd klasifikace (1964) vychdzela
z morfologickych poznatkd. Rozd€lila pankreatitidu na akutni, akutni recidivujici, chronickou
progresivni a chronickou recidivujici. Dilezité je odliSeni akutni pankreatitidy od chronické,
pfi niZ se jednd o ireverzibilni a progresivni charakter patologickych zmén pankreatu vlivem
dlouholetého piisobeni noxy. Jedna se tedy o dvé zcela rozdilné klinické jednotky.

S vyvojem modernich vySetfovacich metod (ultrasonografie, CT, ERCP) mohlo dojit
k dalSimu pokroku. Pfi druhé marseillské konferenci (1984) se vyclenil termin akutni
pankreatitida, jeZ se manifestuje atakami, ale také chronickd forma s rozmanitou
symptomatologii. Pouze o rok pozdé€ji byla tzv. ulmskd neboli Begerova klasifikace.
Diferencuje akutni pankreatitidu na edematézni a nekrotizujici. Nekrotizujici forma miize byt
se sterilnimi nekrézami nebo s infikovanymi nekr6zami, jeZz vyznamné ovliviiuji prabéh
1 prognézu nemoci.

Pfi sympoziu v Atlanté roku 1992 se uzndvani experti vénovali feSeni problematiky akutni
pankreatitidy a jejimu obtiZnému rozliSeni od ataky pankreatitidy chronické. Bylo doporuceno
povazovat relaps pankreatitidy za akutni formu aZz do ptipadného potvrzeni diagndzy
pankreatitidy chronické. Byly pevné vyjadieny pojmy jako nekréza, pseudocysta a absces

a déle byla definovana lehka a tézka forma akutni pankreatitidy. (1, 22)
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2.4.2 Diferenciace akutni pankreatitidy

Dosud Siroce uZivand a platnd Atlanskd klasifikace klasifikuje akutni pankreatitidu na dvé
zakladni formy dle pribéhu na lehkou a té€Zkou. ,, Patologicky obraz akutni pankreatitidy
zahrnuje Skdlu zmén od mikroskopického intersticidlniho edému pres tukové nekrozy

az po rozsahlé pankreatické a peripankreatické nekrozy s hemoragiemi* (Dité, 2005, s. 70).

2.4.2.1 Lehka akutni pankreatitida

Lehka forma se vyznacuje mirnym pribéhem, ktery odpovida edému a zanétlivé infiltraci
ohrani¢ené jen na samotnou Zldzu. Dominuje intersticidlni edém, ale mohou byt pfitomny
i ojedin€lé drobné tukové nekrézy (Balzerovy nekrézy). Poruchy funkce jednotlivych organa
jsou vétSinou minimdlni, priibéh je rychly s dobrou reakci na konzervativni terapii a vede
k iplnému uzdraveni pacienta bez nasledkii béhem 10 dni. Pfedstavuje pfiblizné 80 % vsech

akutnich pankreatitid, mirny priibéh je spjat s nizkou mortalitou, jenZ nepfesahuje 2 %.

2.4.2.2 Tézka akutni pankreatitida

TéZzky pribéh pankreatitidy je podminén pritomnosti orgdnového selhdni nebo vznikem
mistnich komplikaci. Je morfologicky definovdna jako zdvazny nekrotizujici zdnét
s hemoragiemi. V pocate¢nim stddiu se akumuluje tekutina ve slinivce a v okoli Zlazy.
OhraniCeni pankreatu je neostré a struktura 7lazy neni zcela patrnd, dochdzi k masivni
infiltraci slinivky. PostiZzeni neni souvislé, nej¢astéji byva zachovana centrédlni ¢4st slinivky
kolem pankreatickych vyvoda. Nejtypictéj$im nalezem je zmifiovana nekr6za s hemoragiemi,
ktera je rozsahld. Nekr6za vznikd nejprve na periferii slinivky na vice mistech soucasné
a dale se $ifi do pfilehlych organt. V pozdéjsich fazich se nekrézy organizuji se vznikem
fibrézy postupujicich do peripankreatickych prostor. V této dobé se rozviji vznik lokdlnich
komplikaci pfedevS§im pseudocysty ¢i abscesu. Tézkd pankreatitida se vyznacuje téZkym
komplikujicim se pribéhem, vyskyt je uvadén kolem 20 % a mortalita se pohybuje
v rozmezi 10 - 30 % diky nevyzpytatelnému pribéhu.

Mezi lokdlni komplikace lze pfifadit nekrézu, pseudocystu a absces, které vznikaji
s Casovym odstupem od pocitku samotného onemocnéni. Organové selhdni je definovédno
vyskytem alesponi jednoho z nésledujicich ohroZzujicich stavi: ob&hovy Sok, plicni
insuficience, rendlni selhani, dale krviceni do travici trubice. Zavaznou komplikaci byva
diseminovana intravaskuldrni koagulace (DIC) a posledni, ne vSak svou zdvaZnosti
je hypokalcémie. Komplikacemi akutni pankreatitidy, jak lokdlnimi tak i celkovymi, se budu
dale zabyvat v kapitole 3.5 s podrobnéjSim vykladem. (3, 22)
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2.5 Symptomatologie akutni pankreatitidy

Klinicky obraz akutni pankreatitidy je pestry, a tak zahrnuje celé spektrum zmén. Pribéh
nemoci byvd rozmanity, jeZ se odviji dle zdvaznosti pankreatitidy, avSak i1 pfes intenzivni
terapii se miuZe stav déle rozvijet ¢i zhorSovat. Nékteré symptomy jsou pro pankreatitidu
typické, tudiz znacné pomahaji ke stanoveni diagnézy a priciny choroby a jsou tak velmi

prinosné ke zvoleni strategie o ndsledné terapii.

2.5.1 Bolest

Nejvyznamnéj$im dvodnim symptomem je prudka krutd bolest lokalizovana v epigastriu,
ktera byva difuzni s maximem vlevo od pupku. Bolest je vnimdna jako stdla a hluboka,
propaguje do zad podél Zebernich obloukd. Intenzita bolesti se rizni, od mirnych bolesti
az po znicujici, Sokujici i nesnesitelné, jeZ patii k nejkrutéjSim bolestem vibec. ,, Podkladem
bolesti jsou predevsim poruchy perfiize splanchniku s rozvojem ischémie a edému pankreatu
a jeho okoli s projevy neuralgie“ (Zazula, 2005, s. 148).

Pacient zaujima ulevovou polohu ke zmirnéni bolestivosti, nejcastéji schoulené na boku

7z

¢i vklece na vSech Ctyfech. Typickym rysem bolesti je délka jejiho trvéni, na rozdil od jinych

nemoci pretrvavd n€kolik hodin az dnii. AvSak paradoxné nejtézsi pribéh pankreatitidy

s celkovou alteraci pacienta byva bezbolestny.

2.5.2 Dalsi priznaky

Bolest je charakteristicky doprovdzena nauzeou a opakovanym zvracenim, které nepfinese
ocekdvanou dlevu. Symptomatologie je spjata s nechutenstvim, poruchou pasize
a meteorismem. Bficho je vzedmuté, peristaltika oblenéna, coz vede az k paralytickému ileu.
Objevuji se febrilie az okolo 39 °C 1 bez piitomnosti infekéniho agens, doprovazené
tresavkou. Dadle je pfitomen ikterus, ktery znaci obstrukci choledochu, jez prochdzi hlavou
pankreatu. Ikterus je vyvoldn tlakem prosaklé hlavy pankreatu na choledochus.

Prechod edemat6zni formy k zdvaznéj§imu pruibéhu se klinicky projevi symptomy
organové dysfunkce. Pacient je celkové alterovan, dech 1 puls je zrychlen, tachykardie
se pohybuje kolem 100 teptl za minutu a byva hypotenze v disledku hypovolémie. U t€Zkych
stavil jsou zndmky peritonedlniho drdzdéni a také zndamky pleurdlni iritace srozvojem
pleurdlntho vypotku nejcastéji vlevo. Vzdcné vznikd ascites, mnohem castéji dojde

k vytvoreni hydrotoraxu, pfi némz je patrné oslabené dychani.
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V podkozi se velmi vzacné, témér raritné tvofi tzv. specifickd znameni, jeZ jsou patrna
pouze asi u 10 % nemocnych a to obvykle aZ po 3 -4 dnech. Mezi né fadime subkutdnni
hematomy v tfislech tzv. Greyovo - Turnerovo znameni nebo v oblasti pupku jako Cullenovo
znameni. Hematomy se vyznacuji Cervenofialovymi skvrnami ¢i modravym zbarvenim ktze
a jsou sdruZeny s krvicenim do retroperitonea.

Pfi tézké pankreatitidé se stav klinicky manifestuje Sokem a obrazem encefalopatie, ktery
se vyznacuje zmatenosti pacienta, neklidem a miZe vyustit az v kéma. Tento tézky pribéh
miZe vyvrcholit Sokem s obéhovym selhdnim a rozmachem multiorganového selhani.

(10, 14)
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3 DIAGNOSTIKA AKUTNI PANKREATITIDY

V diagnostice této choroby doslo v prubéhu nékolika desitek let ke zna¢nému pokroku.
Diagnéza je postavena na klinickém obraze, laboratornich vysSetfenich a zobrazovacich
metodédch. Cilem diagnostiky je rozpoznat zdvaznost choroby a jeji podnécujici pri¢inu, a tak
spravné interpretovat stav a zajistit terapeutické intervence k vyléceni pacienta. U nemocnych
je samoziejmé nutné ziskat podrobnou anamnézu zaméfenou na bolest a peclivé provést
fyzikalni vySetfeni, k vytvoreni pfedstavy o chorobé a odliSeni od jinych, Zivot ohroZujicich

stavu.

3.1 Laboratorni nalezy

Vysetfovani laboratornich parametrii je stile podstatné a piinosné v diagnostice akutni
pankreatitidy. Zdkladni jsou odbéry krve na stanoveni hladin amyldz, jeZ potvrzuji
onemocnéni, ale také fada dalSich biochemickych i hematologickych vySetieni. Ty pfispivaji
k potiebnému nahledu na celkovy stav pacienta a umoZiuji opakované hodnotit pribéh

nemoci.

3.1.1 Pankreatické enzymy

Zlatym standardem diagnostiky akutni pankreatitidy je urceni hladiny pankreatickych
enzymd, a to amyldzy a lipdzy. Vyuzivaji se pro svou jednoduchost, rychlost, nendro¢nost
a zejména pro dostupnost jejich stanoveni.

Amylaza je zakladnim markerem akutni pankreatitidy, avSak jeji vySe nemusi korelovat
s tizi stavu choroby. Amyldzu lze biochemicky vySetfit v séru, tak i v moci. K vzestupu
sérové amylazy dochazi prvnich v 2 -3 hodinich s typickym zvySenim aZ na trojndsobek
pivodni hodnoty. Pfi nekomplikujicim se pribéhu dochéazi k normalizaci hladin pfiblizné
do 10 dnti. Sérova amyldza se obvykle sniZuje rychleji nez amyldza v moci, kterd pretrvava
delsi dobu, avsak jeji nartst v moci je ¢asnéjsi nez v krvi.

PfestoZze prevaznd vétSina, az 90 % amyldz pochdzi pravé z pankreatu a slinnych Zlaz,
je specificita vySetfeni amylazy obecné nedostatecnd, vlivem jejtho ptivodu i mimo pankreas.

v

Vysokd hladina amylédz je charakteristicka pro bilidrni etiologii, kdy jsou hodnoty vyssi nez
u ethylikii. AvSak u nejtézsich forem nekrotizujici pankreatitidy jsou mnohdy hodnoty amylaz
paradoxné nizké az normdlni. Navic i u mnoha patologickych stavl se taktéz predpoklada
zvySend sekrece amyldz, zejména pfi perforaci duodendlniho viedu ¢i mezenteridlni ischemii.

Dalsi mozZnou pri¢inou mize byt karcinom pankreatu, nebo stav po ERCP.
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Prikaz zvySenych hodnot amyldz je tedy nejbézné&jsim a rutinnim testem, nicméné pouze
izolované zvySeni aktivity amyldz ke stanoveni diagnézy v Zadném piipadé nestaci.

Lipaza je vice specifickd neZ amyldza, nebof je produkovana vylucné slinivkou samotnou.
Tento enzym se na rozdil od amyldzy nevyluuje moci, ale taktéZ mulze byt zvySen
pfi perforaci ¢i ischemii stieva. Lipdza je charakteristicka svou déletrvajici elevaci, tudiz je
v séru déle zachytitelnd. Patologické je navySeni lipdzy v séru nad dvojndsobné hodnoty.
Dalsi enzymy jako trypsin, karboxypeptiddza, elestdza, fosfolipdza se ke stanoveni diagnézy

béZné nevyuZzivaji pro svou ndkladnost a omezenou dostupnost. (27, 28)

3.1.2 DalSi biochemické parametry

Znamku probihajicitho zdnétu v organismu ndm signalizuje C - reaktivni protein v séru
(CRP), ktery je také zvySen u fady chorob. Nicméné rovnéz slouzi k odhadu zavaznosti
pankreatitidy. Vyznamnd je hladina CRP nad 150 mg/l béhem 48 hodin, kterd znac¢i t€Zkou
pankreatitidu.

U bilidrni etiologie nemoci je podstatné zjisSfovat hodnotu aktivity jaternich enzymd,
obzvlasté bilirubinu, ALT a AST. Biochemicky se tedy vySetiuji velké jaterni testy, které
zahrnuji kromé jiz zminénych enzyma i ALP a GMT. Pravé zvySené hodnoty ALP a GMT
jsou typické pro cholestdzu a suspekci na bilidrni etiologii pankreatitidy. Pouze mirné zvySeni
hladiny bilirubinu v rozmezi 34 - 50 umol/l znaci subikterus, pfi hodnotach nad 50 umol/l je
hodnocen jako ikterus, tedy Zluté zbarveni klize a sliznic. Pokud je vyssi aktivita ALT nez
AST svédci pro bilidrni pivod nemoci, na rozdil od ethylikd, kdy hladina AST je vyraznéjsi
nez ALT.

Z biochemickych vysetfeni se dile sleduji hodnoty glykémie, iontl v séru a hladiny TAG
zejména u alkoholické pankreatitidy. Pomérné Casto je pozorovdna hyperglykémie, kterd neni
vzdy ukazatelem diabetes mellitus, ale mad multifaktoridlni pivod. Vznikd v disledku
komplexni poruchy metabolismu, tedy nerovnovdhou hormont glukagonu a inzulinu a také
uvoliiovanim katabolickych hormonti pfi stresu jako katecholamint i kortizolu. Snahou
je dosaZeni tzv. euglykémii u pacienta.

Zmény v mineralogramu jsou typické, Casto sméfuji k rozsdhlym zméndm ve vnitinim
prostfedi. Pri¢inou jsou pfesuny vody mezi intersticidlnim a intraceluldrnim prostorem
a sekvestrace vody a iontl v tfetim prostoru. Vodni a iontovou dysbalanci navic podporuje
opakované zvraceni nemocného. Zmény iontd se tykaji predevsim sodiku, drasliku, chléru

a kalcia, kdy vlivem hypovolémie dochézi k jejich depleci.
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Hodnota kalcia vkrvi je jednim zvyznamnych prognostickych ukazateli zavaZnosti
pankreatitidy, kdy hypokalcémie pod 1,87 mmol/l znamend jiZ rozvoj tézké formy
pankreatitidy. Nutné je i sledovani hodnot urey a kreatininu k posouzeni stavu ledvinnych
funkci a k pfipadnému zichytu ¢asnému stddia rendlniho selhdni. Hodnoty kreatininu i urey

jsou opét vyznamnych prognostickym faktorem tize choroby. (6, 25)

3.1.3 Hematologické vySetreni krve

Standardné se provadi i hematologické vySetieni krve. Zejména se prokazuje leukocytdza,
ktera je vyraznd a koreluje s tizi stavu. Provadi se 1 vySetieni sedimentace, kterd je znacné
zvySena, ale je nespecifickd, pouze signalizuje probihajici zanét v téle. Nesmime opomenout

1 hladinu hemoglobinu a hematokritu, jejichZ sniZend hodnota upozoriiuje na mozné krvaceni.

3.2 Zobrazovaci metody

Zasadni vyznam pro stanoveni diagnézy akutni pankreatitidy maji zobrazovaci metody.
Podstatou je zobrazeni anatomie pankreatu a jeho okoli, ureni vyvolavajici pfiCiny a prikaz
pfipadnych lokalnich komplikaci. Zakladnimi paraklinickymi metodami, jez potvrzuji

diagnézu choroby, jsou ultrasonografie, vypocetni tomografie a ERCP.

3.2.1 Ultrasonografie

Abdomindlni sonografie je zdkladni standardni diagnostickou metodou, kterd je snadno
pristupnd, levnd a nezatéZuje pacienta. Role ultrazvuku je v prikazu akutnitho zanétu
pankreatu omezend, ale jeho vyznam predevSim spociva v potvrzeni ¢1 vylouc€eni bilidrni
etiologie. Spolehlivé ur¢i litidzu ve Zlu¢niku, respektive ve Zluovych cestach a jejich dilataci.
Pti akutni pankreatitidé je oblast Casto nepiehlednd, vySetieni je limitovdno omezenou
viditelnosti interferujicim plynem v rozepjatych stfevnich klickdch. Senzitiva vySetieni
se uvadi okolo 60 - 70 %, ale vzdy zavisi na zkuSenostech vySettujiciho 1€kare. Sonografii 1ze
ozfejmit zmény velikosti Zlazy, neostré ohraniceni, nehomogenitu parenchymu a rozsiteni
pankreatického vyvodu. Ultrasonografie je také vybornd pro detekci piipadnych lokdlnich
komplikaci a sledovéani jejich vyvoje. S odstupem od pocitku choroby dobie rozliSuje
peripankreatické kolekce tekutin, pseudocysty ¢i abscesy. VyuZiti sonografie je také mozné
v piipadé cilené biopsie vzorkid nekrotické tkang, ¢i pfidrendzi tekutiny, kdy je nutna

ultrazvukova kontrola. (7)
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3.2.2 Pocitacova tomografie (CT)

Vypodetni tomografie ma velky pfinos pro vySetfeni akutni pankreatitidy, nejen, Ze
diagnostikuje pankreatitidu a jeji mistni komplikace, ale také urci stddium onemocnéni, a tak
odhadne zdvaznost dal§tho pribéhu. Hlavnimi pfiznaky akutni pankreatitidy na CT jsou
neurcité, nepravidelné kontury slinivky, nehomogenni struktura a kolekce tekutiny v burza
omentalis. Vyuziva se jak nativni CT k posouzeni vitality tkani slinivky a okoli, ale prednost
se dava angio - CT s podanim kontrastni latky. To slouZzi ke zjiSténi pfitomnosti a rozsahu
nekr6z za pomoci bolusového podani kontrastu nitrozilng, a tak dokdze odliSit edematdzni
formu od nekrotizujici. CT vySetfeni by mélo byt indikovano u pacientd, kde klinicky obraz
svéd¢i pro moZnou nekrotizujici formu pankreatitidy, a to nejdiive paty den od pocatku
pfiznakl, nebof v CasnéjSich stadiich nemusi byt morfologické zmény jesté vyjadieny.
Dle nalezu nekrdzy na tomografii se urcuji tzv. Balthazarova kritéria, kterd budou zminéna

pozdéji v kapitole 3.4 o prognostickych kritériich. (23, 36)

3.2.3 Endoskopicka retrogradni cholangiopankreatografie (ERCP)

ERCP je moderni metoda, jeZz je doménou akutni bilidrni pankreatitidy. Jedna
se o diagnostickou metodu, kterd kombinuje endoskopické vySetieni s rentgenovym
zobrazenim bilidrniho systému. Ale taktéZz je ERCP moZnym urgentnim vykonem
s terapeutickym zdmérem. Indikovano je v pfipadech podezieni na bilidrni etiologii, které
zahrnuji laboratorni zndmky obstrukce Zlucovych cest a ndlez pfi sonografickém vySetieni.
K ultrazvukovym zméndm fadime ndlez dilatace ZluCovych cest ¢i piimy prikaz litidzy
ve Zluéniku ¢i vyvodnych cestach. TaktéZ mize byt ERCP provadéno pii vyskytu anomalii
pankreatu a pfi traumatické pankreatitidé. V jiz zminénych indikovanych stavech je ERCP
terapeutickym tikonem, kdy doba jeho provedeni miiZe byt z vitdlni indikace i do 2 hodin.

Pred provedenim ERCP je vzdy nutnd prfiprava pacienta. Nemocny musi byt nalac¢no
nejlépe od ptilnoci, musi mit vySetfeny koagulacni parametry Quick i APTT, krevni obraz,
velké jaterni testy a amyldzy v séru. Vykon je provadén po predchozi intravendzni aplikaci
premedikace, jeZ ma ucinek sedativni i analgeticky. Do ust je vsazen ochranny krouzek
a po zaujeti polohy na levém boku miiZze byt vykon zahdjen. ERCP realizuje zkuseny
endoskopista, kdy duodenoskop sbocni optikou se zavddi usty pies jicen, Zaludek
az do sestupného raménka duodena. Zde se nachdzi Vaterova papila, spole¢né vyusténi
Zlucovodu a vyvodu slinivky. Poté se papila sonduje a umoZni tak ndstfik kontrastni l4tky

s ozfeyménim vyvodnych cest bilidrniho stromu i pankreatu.
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S pomoci monitoru rentgenového piistroje se sleduje priichod kontrastu. Obycejné se plni oba
vyvody, jak Zlucovy, tak i pankreaticky, jehoZ sonddZ je snadnéjsi. Po dosaZeni dostate¢né
ndplné vyvodi se snimkuje. U pankreatitid vyvolanych zaklinénim ¢i pfitomnosti
konkrementt se provadi tzv. papilosfinkterotomie, tedy otevieni Vaterovy papily, jeZ umoZni
odstranit pfitomné konkrementy. Odstranéni zaklinéného kamene, drobné litidzy ¢i sludge
vede k podstatnému zlepSeni stavu pacienta.

Po vykonu je nezbytné uloZeni pacienta na jednotku intenzivni péfe s monitorovinim
fyziologickych funkci a celkového stavu pacienta, nebotf i ERCP jako kazdy vykon ma své
komplikace. MiZe dojit k opétovné iritaci pankreatu vyvolané podraZdénim kontrastni latkou
¢i nespravnou technikou vySetfeni, dalSi komplikaci je krvdceni, nebo i iatrogenni poranéni,

zejména perforace duodena ¢i Zlu¢ovodu. (6, 7, 16)

3.2.4 Pomocna vySetreni

Dalsi zobrazovaci metody se vyuZivaji pfedevSim k odliSeni jinych chorobnych stavii
vramci diferencidlni diagnostiky. Zejména se jednd o nativni rentgenové vysSetieni,
magnetickou rezonanci (MR) a endosonografické vySetfeni. Prosty RTG snimek bficha
a hrudniku informuje o tvorbé vypotku v pleurdlni dutiné ¢i korekci tekutiny v peritoneu.
Nativni snimek bficha se provadi za tcelem vylouceni perforace travici trubice a ile6zniho
stavu. MR a endosonografie se dopliiuji v pfipadé nejasnosti v diagnéze. V ptipad€ podezieni
na infikovanou nekrézu pankreatu se provadi cilend aspirace nekrézy tenkou jehlou. Odbér

vzorku je cileny pod ultrazvukovou ¢i CT kontrolou a vySetfuje se bakteriologicky.

3.3 Diferencialni diagnostika

Diagnostika akutni pankreatitidy miZe byt obtiZznd, nebof vZdy je tfeba diferencidlné
odlisit i fadu dalSich chorobnych stavii, které mohou imitovat akutni zanét slinivky. Bolesti
bficha totozné jako pfi pankreatitidé mohou byt pfitomny u celé série nemoci. Jedna
se pfevdzné o choroby gastrointestindlniho traktu, zejména perforovany pepticky vied,
perforace stfeva, nemoci Zlu¢niku jako cholecystitida a cholangitida a také akutni apendicitida
¢i mimodélozni té€hotenstvi. U téchto patologickych stavii se navic mohou vyskytovat
1 zvySené hladiny amyldz, coz diagnostiku opét neusnadiiuje. Vzhledem k tomu, Ze podobné
bolesti mohou byt nejen u GIT onemocnéni, ale napiiklad pfi infarktu myokardu
¢i u pneumonie, musi byt pacient s akutnimi bolestmi bficha bezpodminecné fadné vySetfen.

(10, 22)
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3.4 Prognosticka kritéria

K odhadnuti zdvaZnosti a progndzy akutni pankreatitidy se vychdzi z klinickych,
laboratornich  kritérii, zobrazovacich metod a také skorovacich schémat neboli
multifaktoridlnich systémd, které rovnd? pomdhaji urdit tizi stavu. Rada prognostickych
schémat byla jiZ navrzena pred desitkami let a mezi nejuznidvanéjsi patii Ransonova kritéria,
Glasgow skére a APACHE 1II (acute physiology and chronic health evalution). Systémy
umoZziiuji posoudit tiZi pankreatitidy a odhadnout prognézu choroby u daného pacienta.
Nékteré vétsi kliniky 1 oddéleni z nékterych skorovacich schémat stale vychézeji, pomahaji
tak Casné identifikovat rizikové pacienty a vcas zah4jit adekvétni terapii. I pfes fadu vyhod
skérovacich systémd, nejsou tyto v bézné klinické praxi pfili§ vyuzivané pro svou ¢asovou
ndaro¢nost. Navic od doby vzniku multifaktoridlnich systéma ubéhla jiz dlouhd fadka let,
béhem nichz doslo ke zkvalitnéni a vyvoji vySetfovacich metod, tudizZ nejsou skore jiz tak

potiebna.

3.4.1 Ransonova Kkritéria

Jednd se o komplexni schéma k posouzeni stavu pacienta s akutni pankreatitidou.
Ransonovo skére vzniklo v roce 1974, k jeho modifikaci doSlo roku 1979 pfimo pro bilidrni
pankreatitidu. Nevyhodou téchto kritérii je Casovd ndrocnost provedeni. Stav pacienta
se posuzuje pri prijeti, kdy se zjistuje pét parametri jako ve€k, leukocytéza, dile hladina
glykémie, LDH a AST. Po uplynuti 48 hodin se zjiStuje dalSich Sest hodnot, a to pokles
hematokritu, vzestup urey, koncentrace vapniku, pokles arteridlntho paO,, také deficit bazi
ajako posledni sekvestrace tekutin. Pozitivita nejméné tii faktori je zndmkou tézké
pankreatitidy. Pfesné znéni Ransonovych kritérii 1 s pfisluSnymi hodnotami je znazornéno

v priloze B.

3.4.2 Glasgowské skore

Glasgowské schéma vytvofil Clement Imrie. Skére je odvozené od Ransonovych kritérii,
ale zjiStuje menSi pocCet dat, je tedy jednodus$si. Oproti Ransonové klasifikaci je systém
oproStén o stanoveni hladiny hematokritu, deficitu bazi a retenci tekutin. Ostatni parametry
jsou totoZné a opét hranici mezi lehkou a téZkou pankreatitidou je pfitomnost tfi a vice
pozitivnich faktord v pribéhu 48 hodin. Vyraznou podobnost s Ransonovymi kritérii Ize

zhodnotit v pfiloze C. (27, 36)
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3.4.3 APACHE II skore

APACHE skére byla obecné vytvofena pro hodnoceni a monitorovani stavu kriticky
nemocnych. Nejuzivanéjsi modifikovand verze tzv. APACHE II je zaloZena na komplexnim
hodnoceni fyziologickych ukazateldi, v€ku a chronickych chorob. Priikkaz fyziologickych
parametrd jako naptiklad teploty, tlaku, pulzu, stavu védomi a dalSich Ize libovolné opakovat.
Hodnoceni se provadi po uplynuti 24 hodin od pfijmu pacienta, kdy priikaz osmi a vice

faktorti op€t znamena t€Zkou formu pankreatitidy.

3.4.4 Balthazarova kritéria

Balthazarova kritéria se stanovuji pii vySetfeni pocitaCovou tomografii, 1ze tak klasifikovat
tizi pankreatitidy. CT odliSuje edematézni formu od nekrotizujici, m4 tedy zdsadni piinos
k hodnoceni rozsahu nekrézy. Nélezy se hodnoti jak pfi nativnim CT, tak pfi bolusovém
podéanim kontrastni latky.

Balthazarova klasifikace pfi nativnim CT se oznacuje pismeny A azE, od normélniho
nalezu (pismeno A) po rozsahlé zmény pankreatu a jeho okoli. Stddium B je charakterizované
zvétSenim pankreatu difizné ¢i fokdlné, pii stupni C je slinivka nehomogenni ¢i je pfitomen
peripankreaticky zanét. Stadia A az C jsou méné zdvaznd, s nizkym stupném mortality. Faze
D je typickd pro zvétSeny pankreas s kolekci tekutiny v pfednim pararendlnim prostoru
aposledni nejzavaznéjsi je stupenn E, kdy je kolekce tekutiny alespoii ve dvou
kompartmentech. Tato stddia svédci pro téZkou pankreatitidu Casto s infekci nekrézy a jsou
spjata 1 s vySSim stupném mortality. Kontrastnim CT lze prokdzat pritomnost a rozsah
nekrézy. Nekr6za miiZze postihovat tietinu Zlazy, méné€ nez polovinu, ¢i vice neZ polovinu
slinivky bfiSni. Jednotliva stddia pfi nativnim i kontrastnim CT jsou ohodnocena body, jejichZ
vySe uddva predpoklddanou mortalitu (viz piiloha D). Metoda vypoctu dle téchto kritérii

se prili§ neujala, 1 kdyz rozsah nekrozy se samoziejmé dle CT vySetfeni hodnoti. (4, 27, 36)

3.4.5 Jednodussi schémata

Multifaktoridlni schémata se ukdzala jako slozitd a ndro¢nd, tudiZ se vyuZzivaji snadnéjsi
metody, které jsou také pifinosné. K jednoduchému odhadu zdvaznosti pankreatitidy patii
vzestup hladiny C - reaktivniho proteinu. Pfi hodnoté 150 mg/l v priibéhu 48 hodin, ¢i hladiné
nad 200 mg/l béhem prvnich ¢tyf dnl, se usuzuje na téZkou formu, tedy pankreatickou
nekrézu. Aplikuje se i pomérné jednoduchy systém na zakladé klinickych ukazateli, ktery
diferencuje pankreatitidu na prvni az tfeti stupenl. Prvni stupeni je lehkd, edematézni

pankreatitida dobfe reagujici na konzervativni terapii bez vyraznych patologii.
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Druhé stddium je charakterizované omezenou nekrézou slinivky, kdy je pfitomen subikterus
avyrazné laboratorni abnormality. Posledni stupeni je jiz rozsdhld pankreatickd nekréza
s respiracni insuficienci a celkovou alteraci. Toto stddium i pfes intenzivni konzervativni
terapii vede k progresi a naslednému zhorSovani celkového stavu pacienta.

Pres veskerd skérovaci schémata zlistavd nejcast€jSi metodou pro stanoveni zavaznosti
akutni pankreatitidy v bézné klinické praxi, odliSeni na lehkou a téZkou pankreatitidu.
A to na zdkladé¢ ptitomnosti lokdlnich ¢i systémovych komplikaci s odvijejici se prognézou.

(1, 13)
3.5 Komplikace akutni pankreatitidy

Komplikace akutni pankreatitidy mohou byt systémové i1 mistni. Pfitomnost alesponi jedné
ze souboru komplikaci signalizuje téZky prib€h akutni pankreatitidy, je tedy hranici

k odliSeni lehké a téZké formy zanétu.

3.5.1 Celkové komplikace

Pti prohlubujici se pankreatitidé casto dochézi k rozvoji systémovych komplikaci, které se
tykaji fady orgdnovych soustav a jsou presné vymezeny. Multiorganové selhdni (MOF)
je definovano zejména obéhovym Sokem s poklesem systolického tlaku pod 90 mm Hg, plicni
insuficienci se sniZenim paO, pod 60 mm Hg pretrvédvajici i pfes piivod kysliku a rendlnim
selhanim, kdy kreatinin stoupne nad hodnotu 177 pmol/l po rehydrataci. DalSi zavaznou
systétmovou komplikaci je krviceni do travici trubice vétSi nez 500 ml za den a velmi
dramatickd je diseminovand intravaskuldrni koagulace (DIC) s poklesem fibrinogenu pod 1g/1
a trombocyty pod 100/ul se vSemi svymi ndsledky. Posledni, ne vSak svou zdvaZnosti,
je hypokalcémie méné nez 1,87 mmol/l. Systémové komplikace jsou nebezpecné, zejména
tim, Ze mohou vést k fatdlnimu konci v dasledku selhdni Zivotnich funkci, a proto je nutna
pravidelnd kontrola a monitoring zdkladnich parametri k ¢asnému zachytu zmén stavu

pacienta a predchdzeni plnému rozvoji téchto komplikaci. (3, 22)
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3.5.2 Lokalni komplikace

Mezi mistni komplikace fadime pfedev§im nekrézu pankreatu, absces a pseudocystu.

3.5.2.1 Nekroza pankreatu

Nekr6za pankreatu je nejzavaznéjsi regiondlni komplikaci, kterd mize byt sterilni, avSak
pomérné Casto dochazi k jeji infekci. ,, Infikovanou nekrozu charakterizuje difuzni bakteridlni
nekrotizujici zdnét pankreatu, pripadné i peripankreatické tkdné, prechdzejici casto hluboko
do retroperitonea bez fibrézniho ohranicent Ci loZiskovych kolekci hnisu* (Dité, 2005, s. 70).
VEtsi pravdépodobnost k infikovdni maji rozsdhlé nekrézy postihujici vice nez polovinu
Zlazy. Zdrojem infekce miiZze byt libovolné infekéni loZisko, jeZ se Sifi hematogenné,
lymfogennné ¢i pfimo ze Zlucovych cest, ledvin a stfeva. Nejcastéji je zdrojem infekce pravé
sttevo, kde dochdzi k translokaci bakterii ze stifevniho Ilumen. VéEtSinou se jednd
o monomikrobidlni infekci, jez odpovida spektru bakteridlni flory stfeva, a to Escherichii coli.
Vyskyt infekce je spjat s atakou tézké pankreatitidy, asi u 40 - 70 % pacientli s nekrotizujici
formou. Infikovand nekréza negativné ovliviiuje pribéh iprognézu choroby
a je bezprostiedni indikaci k chirurgickému feSeni, nebof je Castou pfi¢inou dmrti.

Pii podezieni na nekrézu pankreatu se provadi kontrastni CT s odstupem 5 dni, které
zobrazi rozsah pfitomné nekrézy. K prikazu infekce nekrézy se odebere punkcni biopsie.
Klinicky se infikovand nekréza projevi typickymi undulujicimi teplotami, leukocytézou
a nespecifickymi bolestmi bficha, ¢asto aZ s odstupem nékolika tydnili. Pozitivita biopsie,
zhorSujici se klinicky stav pacienta a zndmky sepse jsou voditka k zahdjeni chirurgického

vykonu.

3.5.2.2 Pankreaticky absces

Absces pankreatu je patrny jako loZiskovd kolekce hnisu ohrani¢end zjevnou kapsulou,
jenz komplikuje téZkou pankreatitidu do 10 %. Vyviji se ze subakutni pankreatické nekrozy
¢i kolekce tekutiny. U abscesu je infekce polymikrobidlni, i kdyZ bakteridlni sloZeni taktéz
odpovida flére stfeva. Absces muiZe byt lokalizovan intrapankreaticky i peripankreaticky,
klinicky se také projevi teplotami. Vyskyt abscesu potvrdi sonografie, CT ¢i MR, které
poukaZzou na ohrani¢enou kolekci tekutiny, nybrz definitivni diagnézu pfinese az aspiracni

biopsie.
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3.5.2.3 Pseudocysta

Cystoidy jsou typické jak pro akutni pankreatitidu, tak i chronickou. Jsou tvofeny
ohrani¢enou kolekci pankreatického sekretu, jejichZ obsah muzZe byt Ciry, bélavy ¢i zbarven
temné. Pdvodné je obsah cystoidu vZdy sterilni, avSak miiZze se kontaminovat.
Rust pseudocyst se objevuje po uplynuti 4 - 6 tydnd od ataky akutni pankreatitidy, podobné
jako u abscesu mohou byt pseudocysty lokalizovany v kterékoliv ¢4sti slinivky, nebo 1 mimo
vlastni 7lazu. Casto byvaji velmi rozsihlé, zaujimaji a nékolik desitek centimetri, kdy
mohou byt i hmatné. Incidence vyskytu cystoidil je mirné vys$i nez u abscesu, pohybuje se
do 15 %. Projevi se tupou bolesti v oblasti bficha spjatou s nauzeou, zvracenim, vdhovym
ubytkem, ileem a ikterem.

O druhu terapie rozhoduje velikost pseudocysty, symptomatologie, piitomné komplikace
a komunikace s pankreatickymi vyvody. Mens$i pseudocysty do 4 cm se vétSinou spontdnné
resorbuji, ale cysty nad 6 cm se samy vstiebaji jen ve 20 %. Komplikaci pseudocysty mize
byt opétovné infekce, bilidrni a stfevni obstrukce, ruptura spojend s peritonitidou
a nejzavaznéj$i je krvaceni. Dispozici pro obstrukci duodena je objemny cystoid nad 6 cm
uloZeny v hlavé slinivky, jez se mlize projevit i pfipadnym ikterem. S terapif se spiSe vyckava,
ale absolutni indikaci k terapii jsou zvétSujici se udtvary nad 5 cm s klinickymi projevy.
Pseudocysty se v dneSni dobé feSi predevSim endoskopicky, popfipad€ chirurgickou
intervenci. LéCebné moznosti cystoidd, af endoskopické ¢i chirurgické, jsou podrobnéji

popsany v kapitolach 4.2.1 a 4.3.2.

3.5.2.4 Duodenalni obstrukce

Béhem akutni pankreatitidy velmi asto dochdzi k rozvoji paralytického ileu, jenz je
béznou komplikaci. Vzacné vSak miiZze vzniknout obstrukce dvanactniku, na podkladé edému
duodena ¢i utlakem cystoidem ¢i abscesem pankreatu. Pokud je obstrukce vyvoldna edémem
duodena, postupem casu odezni s akutni pankreatitidou, ale v pfipadé komprese vyvolané

pseudocystou nebo abscesem je pfiznacnd chirurgicka terapie. (3, 20, 22)
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4 TERAPIE AKUTNI PANKREATITIDY

Strategie 1écby akutni pankreatitidy se odviji dle tize stavu choroby, zda se jednd
o pankreatitidu lehkou ¢i tézkou nekrotizujici formu. Zakladni principy lé¢by zahrnuji
hospitalizaci pacienta s nepfetrZitym monitorovanim fyziologickych funkci a pravidelné
hodnoceni klinického stavu. Taktika 1écby se rovnéz opird o vyvolavajici pric¢inu choroby.
Odlisit lehkou pankreatitidu od téZké je potfeba urcit béhem prvnich 48 hodin od pfijmu
pacienta a dle zjiSténych poznatkii zvolit spravnou strategii terapie.

Lehkd forma akutni pankreatitidy obvykle nevyZaduje intenzivni péci, tudiZ je moZné
v 1é¢bé pokracovat na standardnim oddéleni se zdkladni monitoraci Zivotnich funkci. Doba
hospitalizace obvykle nepiekroci pfi pfiznivém pribéhu jeden az dva tydny. Terapie u lehké
formy vychazi predev§im ze symptomd a stavu vodniho a elektrolytového prostiedi. Zejména
se jedna o dostateCnou ndhradu tekutin, poddvani analgetik a s perordlnim pifijmem se zac¢ina
pomérné Casné po odeznéni bolesti a upraveé pasdze traktu.

TEZké nekrotizujici akutni pankreatitida je svym pribéhem znacné zavaznéjsi, tudiz i jeji
terapie je naro¢néjs$i, intenzivnéjSi a dlouhodobéjsi. Hospitalizace vZzdy probiha
na specializovaném oddéleni JIP ¢i ARO, které poskytuji komplexni, intenzivni a kvalitni
péCi. Vyzaduje tedy multidisciplindrni pfistup srychlou dostupnosti diagnostickych

a lécebnych metod.

4.1 Konzervativni terapie

Konzervativni 1é¢ba zahrnuje celou Skdlu konkrétnich opatfeni, jejichz cilem

je optimalizovat klinicky stav pacienta a zabranit rozvoji ¢asnych i pozdnich komplikaci.

4.1.1 Lécba bolesti

Tlumeni bolesti je jednim =z prvotnich cili terapie. K dosaZeni tucinné analgezie
se pouzivaji nejCastéji analgetika opidtového typu ve vysokych davkach, jako naptiklad
tramadol, fentanyl. Morfin je u akutni bilidrni pankreatitidy kontraindikovan, nebof
nepiiznivé ptsobi na Oddiho svéra¢ svymi spastickymi ucinky. VyuZzivani spasmolytik
samostatné nebyva ucinné, analgeticky efekt totiz neprohlubuji a navic mohou vést k rozvoji
paralytického ileu. Ani nitroZilni aplikace mesocainu ¢i prokainu neni doporucovana,
ponévadZ analgeticky ucinek nebyl prokdzan. Optimdlnim feSenim je podavéani analgetik
kontinudlné infdzi ¢i jeSté 1épe epidurdlni anestezii, jeZ nemocnému piindsi Zadanou dlevu
od bolesti. (12, 29)
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4.1.2 Uprava vodni a elektrolytové rovnovahy

Pacienti s akutni pankreatitidou jsou jiZ v uvodnich féazich nemoci dehydratovani.
Sekvestrace tekutin do tfetiho prostoru Casto predstavuje mnoho litrli, pacient miZe béhem
prvnich dni akumulovat az 6 az 12 litrG tekutin, coZ vyZaduje adekvatni doplnéni
intravaskuldrntho volumu.

,Po zavedeni centrdlniho katétru a zméreni centrdlniho Zilniho tlaku zahajujeme infuzi
fyziologického roztoku nebo Ringer laktdtu v pocdtecni ddvce 1- 2 litry za hodinu tak, aby
byla zajisténa diuréza 100 - 200 ml za hodinu.* (Zaddk, 2008, s. 397). Denni doddvka
iontovych roztoki je individudlni, béZné se pohybuje v rozmezi 6 az 10 litrd. Pfi tézké formé
nekrotizujici pankreatitidy je nutnd agresivni ndhrada tekutin, mnohdy se doddva i vice
nez 10 litrd denné, samoziejmé za dostatecné hemodynamické kontroly pacienta. K zjisténi
miry doplnéni volumu se nejbéznéji vyuzivd méfeni centrdlniho Zilniho tlaku, poptipadé
méfeni tlaku v zaklinéné plicnici, avSak ani tyto metody nejsou nejspolehlivéjsi. Rehydratace
se nepochybné odviji dle sledovani hodinové diurézy, systémového krevniho tlaku,
laboratornich odchylek 1 télesné hmotnosti.

Volba nahradnich roztokd se lisi dle zvyklosti pracovist, upfednostiiovany jsou prevazné
vyvazené krystaloidy jako Ringer laktét. Krystaloidni roztoky postacuji u lehké pankreatitidy,
jejichz tkolem je ndhrada ztrat. Koloidy se vyuZzivaji u tézkych forem pro zlepSeni a udrzeni
plazmatického volumu. Nejuc¢innéjSim koloidem nebilkovinného charakteru je dextran, jenz
dokdze zmenSit 1 rozsah nekrozy slinivky. Poddvéani albuminu bylo v mnoha studiich
prokdzano jako nevhodné, spjaté s vyssi mortalitou pacientd.

Deplece ionti se fesi dle pravidelné provadéného iontogramu, av§ak nesmi se opomenout
ani kontrola glykémie. Nutné je udrZeni iontové rovnovahy predevSim natria, kalia a také
kalcia, jehoz bilance je nejvice ohroZena. K suplementaci se podéavaji roztoky NaCl, KCI,
MgSO;4 a kalciumglukonikum. K poklesu magnézia dochdzi Castéji u pankreatitid spojenych
s abizem alkoholu a u diabetiki. Po zvladnuti hypovolémie a hypoperfize dojde
ke znacnému zlepSeni klinického stavu pacienta s obnovenim diurézy, poklesem amylédz,

zanétlivych markerd a obnovenim pasaze. (26, 27)
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4.1.3 Nutri¢ni podpora

V prvnich dnech akutni pankreatitidy je trvale vyloucen béZny perordlni pifijem, kdy
tekutiny jsou hrazeny parenterdlné. V pripadé neustupujiciho zvraceni se zavadi nasogastricka
sonda s odsavanim, kterd pacientovi pfindsi ulevu. Dnes se jiz vSak béZné nezavadi, nebot jeji
zbyte¢nd aplikace, zejména u lehcich forem, miiZze naopak vyvolat draZdéni. Pacienti s akutn{
pankreatitidou, zvlasté pfi jejim téZkém pribéhu jsou v hypermetabolickém stavu, tudiz
je nutné zajistit dostateCnou nutriéni a energetickou podporu, a tak redukovat probihajici
katabolismus. Nutri¢ni podpora vychazi z individudlnich energetickych potieb, zdkladnich
Zivin, vody, iontl, vitamind a stopovych prvkl. Pro stanoveni optimdlni vyZivy se vyuZiva
rady lékafe dietologa, ktery vychdzi z klinického stavu, biochemického vySetieni a také
z nepiimé ergometrie ¢i kalorimetrie.

Vyuziti parenterdlni a enterdlni vyZivy se u jednotlivych forem pankreatitid 1iSi. Ve vétSiné
piipadl lehké akutni pankreatitidy neni ndhradni vyZiva nutnd. Poc¢atecni dny pacient hladovi
s adekvatni hydrataci a poté se zahajuje perordlni piijem, obvykle okolo 3.az7. dne,
a to po obnoveni pasdze gastrointestindlniho traktu a ustupu potizi. U téZké nekrotizujici

pankreatitidy je potieba vyuzit ndhradni nutriéni podpory, jak parenterélni, tak enteralni.

4.1.3.1 Parenteralni vyZiva

U tézké pankreatitidy se z pocatku vyuziva parenterdlni vyziva a hned jak je to mozné je
pfipojena i vyZiva enterdlni. V soucasné dob¢ se preferuje kombinace parenterdlni a enterdlni
podpory nejen k udrZeni optimdlni energetické rovnovéhy, ale pfedev§im k zabranéni atrofie
stteva s ndslednym zhroucenim stievni bariéry. Velké nadéje byly diive vkladdny do tplné
parenterdlni vyZzivy, kterd zajiSfovala dostateCny prfijem energie, nezatéZovala GIT
a obzvlasté nestimulovala sekreci pankreatu. Postupem casu se ukédzaly nevyhody vyrazeni
traktu s poruchami integrity stfevni sliznice a bakteridlni translokace ze stfeva do krevniho
obéhu a také do poSkozenych struktur pankreatu. Tato rizika vSak vznikaji az po déletrvajici
parenteralni podpore. Rovnéz jsou spjata s dysbalanci elektrolytl a katétrovou sepsi. Totalni
parenteralni vyziva je indikovdna u pacienti s t€Zkou akutni pankreatitidou, s poruchami
pasdZze a sintoleranci perordlniho piijmu, proto se pouzivd pfistavech katabolismu
s rozvojem malnutrice. Vyziva se podava nitroZiln€ do centrdlniho katétru, nyni jiz vyhradné
roztoky all in one. Potfeba aminokyselin je 0,8 -1,5 g/kg hmotnosti na den, dodavka

sacharidu je pies 4 g/kg/den a lipidy jsou omezeny na piivod 0,5 - 1,5 g/kg/den. (5, 26)
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4.1.3.2 Enteralni vyZiva

S enterdlni vyZivou se zacind ¢asné, pro jiz zminéné komplikace déletrvajici parenteralni
vyzivy. U lehkych forem pankreatitidy je mozné zahdjit perordlni pfijjem od 3. dne bez
nutnosti parenterdlni a enterdlni vyZzivy. Kdezto u téZké pankreatitidy je nutné vyckat a hradit
energii parenterdlné, nebof celkovy stav pacienta nedovoluje z pocatku plné stfevni zatiZend,
a tak zlstava hlavnim energetickym zdrojem parenterdlni vyZiva. S enterdlni zatézi se zacina
postupné, ze zacatku alespon jako doplnék parenterdlni vyzivy, rychlosti kolem 10 - 20 ml/h.
Enterdlni vyziva pfiznivé ovliviiuje stfevni funkce a také 1épe reguluje hladinu glykémie,
protoZe vyrazné sniZuje potiebu exogenniho inzulinu na rozdil od vyZivy nitroZilni. Dalsi
vyhodou této vyzivy je jeji niz$i ndkladnost 1 celkové niz$i riziko vzniku komplikaci.
za Treitzovu fasu. Z pocatku se podava vysoce naStépend izokalorickd oligomerni vyZiva
bohatd na esencidlni aminokyseliny a dobfe S$tépitelné sacharidy. Mastné kyseliny jsou
hrazeny stfedné dlouhymi fetézci, k jejichz vstiebdvani se nevyzaduje piitomnost
pankreatickych enzymu. V nutri¢ni podpofe by nemély byt piekroCeny doporucené davky
nutrietd, aby opét nedoslo k sekrecni aktivaci slinivky (viz pfiloha E). V pripadé intolerance
enterdlni vyZivy, pfi znovu objevujicich se bolestech ¢i opétovnému zvySeni amyldz, je

nezbytnost nanovo zavést plnou parenterdlni vyzivu. (5, 26)

4.1.3.3 Dietni postupy

Po odeznéni akutni faze pankreatitidy, v dobé kdy je jiZ moZny perordlni piijem
se rozepisuje pankreatickd dieta S/P. Dietni postup je rozdélen do Ctyf léCebnych stidii
dle individudlniho stavu pacienta. Cilem pankreatické diety je postupnd zatéz traktu
az k prechodu v plnohodnotnou Setfici dietu s omezenim tukii. Prvni 1é¢ebné stadium diety,
jak jiz bylo zminéno, je bez perordlntho piijmu, tekutiny jsou hrazeny parenterdlné.
Ve druhém stiddiu se jiz kombinuje parenterdlni vyZziva ¢ajem i suchary, kdy se prechazi
na prisné Setfici dietu €. 4-S, ta je prevaZzné sacharidovd, s naprostym vyloucenim volného
tuku. U tretiho stddia je jiz strava bohatsi, je povoleno i malé mnoZstvi volného tuku. Poté
nasleduje Ctvrté stadium, které je charakterizované stavem zklidnéni traktu a dieta je jiz
mirnd, plnohodnotnd, kdy obsah bilkovin i sacharidu je fyziologicky, jen je sniZend davka
tukd. Energeticka hodnota je 9500 KJ, mozna davka lipidii za den je 50 - 60 g, pficemz strava
by méla byt nenadymava, lehce stravitelnd, pravidelnd v mensSich porcich. Z technologické
piipravy jidla je upfednostiiovdno vareni a duSeni. Dietu s omezenim tukii by mé pacient

respektovat 1 po ukonceni hospitalizace. (10)
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4.1.4 Podavani antibiotik

Aplikace antibiotik byla pfedmétem mnoha studii, scilem zjistit, kterd ATB jsou
nejpiinosnéj$i k profylaxi infekénich komplikaci. Rutinné se nepoddvaji u lehké
nekomplikované formy, ale indikovdny jsou zejména u t€Zké pankreatitidy s prokdzanou
rozsahlou nekrézou a pfi infekénich komplikacich. ATB jsou ¢asto poddvana profylakticky
jako prevence infikovani pfitomné nekr6zy. Daleko vétsi ndchylnost k infekci md nekréza
postihujici vice nez polovinu vlastni Zlazy. Bakterie, které kolonizuji pankreatickou nekrézu,
maji nejCastéji ptivod ze stfeva, kdy se S§ifi pfimo pres stfevni sténu tzv. bakteridlni
translokaci. Spravna volba antibiotik by méla vychézet z predpokladu d¢innosti na piislusné
patogeny a schopnosti 1éku se koncentrovat v pankreatu. V praxi jsou béZné vyuZivany
cefalosporiny III. generace a chinoliny, kdy délka jejich poddvdni by méla byt po dobu
2 tydnu. (34, 36)

4.1.5 Inhibi¢ni farmakoterapie

Terapie pankreatitidy vychdzi také z patogeneze vzniku vlastni choroby. Snahou je zmirnit
autodigesci slinivky pfedCasné aktivovanymi pankreatickymi enzymy, a to sniZenim
pankreatické sekrece ¢i blokddou aktivovanych enzymi. Na toto téma probihala také celd fada
studii, které vSak neprfinesly slibované perspektivy. Existuje velké spektrum pokusd, jeZ se
snazily ovlivnit pribéh pankreatitidy inhibici pankreatické sekrece.

,Nicméné at se jiZ jednalo o atropin, kalcitonin, somatostatin ci octreotid, glukagon,
fluorouracil nebo antagonisty H, receptorui, vysledky peclivéji napldnovanych studii byly vZdy
zklamdnim“ (Dité, 2005, s. 81). V klinické praxi se nakonec béZzné pouzivaji k potlaceni
Zalude¢ni, stfevni a pankreatické sekrece antagonisté H,receptorii a blokdtory protonové
pumpy. Antagonisté H, receptorli se vesmés aplikuji preventivné, aby nedoslo k rozvoji
stresovych viedl, avSak pfi zmén€ pH v Zaludku je podstatné vyssi riziko komplikaci

respiracniho traktu. (3, 22)

4.1.6 Lécba akutnich komplikaci

Konzervativni terapie nepochybné feSi i akutné vzniklé stavy, jeZ ohrozuji pacienta
na zivoté. Zahrnuji v€asnou a uc¢innou podporu selhdvajicich systému, jako 1é¢bu Soku,
podporu kardiovaskuldrniho, respiracniho systému a renalnich funkci. Dle potfeby se podavaji
katecholaminy k udrZzeni obé&hu, oxygenoterapie nebo az uméla plicni ventilace, zvlasté
u ARDS. V piipadé rizika rendlniho selhdni se vyuzivaji mimotélni elimina¢ni metody

k zachovani funkce ledvin. (13)
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4.2 Endoskopicka terapie pankreatitidy

Vzhledem k tomu, Ze endoskopickd 1écba je v dneSni dobé doménou akutni bilidrni
pankreatitidy, je indikovdna u pankreatitid vyvolanych bilidrni etiologii se zjevnymi
znamkami obstrukce zZlucovych vyvodd, jako ikterus, prikaz konkrementu pii UZ ¢i dilatace
zlucovych cest. Endoskopicka retrogradni cholangiopankreatografie je moderni metoda, jez
md vyborné vysledky s minimalni mortalitou a nizkym vyskytem komplikaci okolo 2 - 3 %.
Dalsi vyhodou této metody je, Ze pacient neni zatiZzen nark6zou, neni tedy piimo limitovina
vékem, provadi se i u pacientd vyssiho véku a rizikovych. Doba provedeni ERCP by méla byt
do 48 hodin. V pfipadé soucasné pritomné cholangitidy se doporucuje uskutecnit urgentni
ERCP, tedy ihned a to v kompetenci predevsim jiz zkuSeného endoskopisty. Riziko prodleni
ERCP je zdvazné obzvlaste u tézké biliarni pankreatitidy.

Po realizaci ERCP a zobrazeni vyvodnych systémt se zavede papilotom pies usti papily
do Zlucovych cest ¢i pankreatického vyvodu. Extrakci pfitomnych konkrementi umoZni
endoskopicka papilosfinkterotomie (EPT), tedy protéti papily a papilarniho svalu. Vlastni fez
se proved v délce 8 - 15 mm pomoci vysokofrekvencniho smiSeného proudu papilotomem.
Po dosazeni pozadovaného fezu se papilotom odstrafiuje a v této dobé je jiZ mozna extrakce
konkrementt. VytaZzeni kament se samoziejmé odviji dle velikosti pfitomného konkrementu.
U velkych konkrementii nad 1,5 cm je potieba vyuzit lithotryptor, pfipominajici velky
extrakéni koSik. Po zachyceni konkrementu dochdzi k jeho utahovéni proti kovovému tubusu,
tim se objemny kdmen rozdrti na mensi fragmenty, jejichZ vylouceni je jiz snaz§i. Mensi
kaminky je mozné extrahovat prostfednictvim Dormia koSiku, kterym se utvar zachyti
a vytdhne, avSak bez moZnosti jeho mechanické upravy. V pfipadé mnohocetné drobné
litidzy, tzv. drté ¢i sludge, tedy ZluCového bldta, se uplatiiuje balének, jeZ se zavede nad misto
nalezu. V této lokalizaci se balének nafoukne a prfes papilu se vytahuje tak, Ze patologicky
obsah hrne pred sebou. Odstranénim zaklinéného konkrementu se obnovi odtok Zluce a dojde
k ndpadnému zlepSeni stavu pacienta. V pfipadé soucasného vyskytu ikteru a cholangitidy je
nutné zavedeni stentu do choledochu pifi ERCP.

Opét jako pii klasickém ERCP mitize dojit ke vzniku jiz zminénych komplikaci, tudiZ je
pacient monitorovan a profylakticky jsou podavéna antibiotika po dobu tfi dnt. Po zvladnuti
stavu akutni pankreatitidy je potfeba dale dofeSit cholecystolitidzu, atak se indikuje
chirurgickd terapie, jeZ je popsdna v kapitole 4.3.3. U lehké biliarni pankreatitidy je mozné

provést laparoskopickou cholecystektomii ihned po stabilizaci stavu. (24, 32, 35)
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4.2.1 Endoskopicka lécba pseudocyst

Cystoidy vznikaji ndsledkem akutni pankreatitidy, i kdyZz béZnéjsi jsou pii chronické formé
nemoci. K vytvoreni pseudocysty spjaté s akutnim zdnétem dochazi ptiblizné po 4 - 6 tydnech
od zacéatku pfiznakl choroby. S terapii pseudocyst se vyckava, nebof miZe dojit k jejich
spontdnnimu vstfebani, a to zejména u cystoidii mensich nez 5 cm. AvSak pseudocysty byvaji
i rozmérné, kdy jejich velikost dosahuje az nékolik desitek centimetri. Pravé velikost
a lokalizace této mistni komplikace ma podstatny vyznam pro klinickou symptomatologii
choroby, a tak ovliviiuje 1 1é¢ebny postup.

Terapeuticky pristup feSeni pseudocyst mize byt endoskopicky ¢i chirurgicky. Endoskopie
se uplatiiuje v 1écbé pankreatickych pseudocyst, kdy indikovdny jsou predev§im cystoidy
symptomatické a naléhajici na pankreaticky vyvod. Nespornou vyhodou endoskopické terapie
je moZnost provedeni endosonografického vysetfeni, které oziejmi poméry mezi cystoidem
a zadni sténou Zaludku ¢i duodena, zda dochédzi k intimnimu naléhdni pankreatické cysty.
Endoskopicky se pseudocysty fte$i drendzi tekutinové kolekce, kterd je provadéna
bud’ pres Vaterovu papilu, nebo pres sténu zaludku ¢i duodena.

Cystoidy, které intimné naléhaji na sténu zaludku ¢i duodena se feSi endoskopickou
drendZi provedenim cystogastrostomie ¢i cystodudenostomie. Pfi nichZz se zavadi plastovy
drén do cysty sténou Zaludku nebo duodena. Dostupné jsou cystoenterostomické sety, tedy
specidlni katétry tzv. double pig tail se dvéma konci, pomoci nichZz dochézi k drénovani
cystoidu. U pseudocyst komunikujicich s pankreatickym vyvodem se voli pfistup
endoskopické drendze cestou transpapilarni. Je to bezpecnd metoda, kdy se pfes Vaterovu
papilu se do cystoidu vlozi drén. Vykon se provadi pod clonou antibiotik aplikovanych
intraven6zné a po zdkroku je nezbytna parenterdlni vyZiva s vylou¢enim perordlniho ptijmu.
Kontrola rozsahu pseudocysty byva provedena mésic po endoskopickém vykonu, zda doSlo
ke kompletni regresi pankreatické kolekce s upravenim pivodnich symptomii.

Endoskopickd terapie pseudocyst je velmi efektivni, navic je =zatiZena minimem

s 2

komplikaci a piina$i bezprostiedni dlevu nemocnému. Uspé&$nost se pohybuje kolem 90 %,
uritd Cast cystoidi vSak recidivuje. Komplikace, které mohou nastat, jsou obturace
a dislokace stenti, krvaceni, piipadné infekce. Endoskopicky se nepodafi vyprazdnit
septované pseudocysty, v pripadé nedspéchu endoskopického pfistupu se voli chirurgickd

intervence. (3, 20, 22)
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4.3 Chirurgicka terapie pankreatitidy

Chirurgickd 1écba je zvazovdna pouze v piipadech tézké pankreatitidy, kterd je
charakterizovdna vyskytem lokalnich komplikaci, zejména pankreatické infikované nekrézy.
Indikace jsou kontroverzni, k operaénimu vykonu se pfistupuje, pokud dochdzi k septickym
komplikacim, dekompenzaci celkového stavu pfes intenzivni 1é€bu a pii jasné vyjadienych
peritonedlnich pfiznacich. Chirurgickd terapie je zaméfena na odstranéni zdroje sepse,
pfedevSim infikované nekrézy slinivky. Kromé infikované nekrézy je na misté€ chirurgicka
1écba 1 pii dalSich komplikacich, naptiklad pfi nekréze tlustého stieva, duodena a krvaceni.
Lécba krvacivych komplikaci zavisi na klinickém stavu nemocného, u Zivot ohrozujiciho
krvéceni je nutnd laparotomie. V méné zavaznych pripadech se patra po zdroji krviceni s jeho

adekvatni zastavou a udrZenim zdkladnich hemodynamickych parametra.

4.3.1 Terapie pankreatické nekrozy

Terapeuticky piistup k infikované nekréze se v pribéhu let zménil, nebof vlivem dnesnich
moznosti intenzivni terapie aucinné ATB terapie lze provést operacni feSeni s delSim
c¢asovym odstupem. Pfi pozdéjSim operacnim vykonu je infikovand nekréza cCaste¢né
kolikvovand, atudiZz i 1épe a vyraznéji ohrani¢ena od okolnich tkani. Otdzkou vSak stéle
zUstava spravné nacasovani chirurgické intervence, jeZ zasadné ovliviluje tspésnost 1écby.
Operace se provadi pouze uvelmi téZkého pribéhu pankreatitidy zatiZzené vysokou
mortalitou, af se jiZ pfistoupi k operaci &i ne. ,, Casnd operace v priibéhu prvnich dvou tydnii
je indikovdna jen prifulminantnim priibéhu s multiorgdnovym selhdnim neodpovidajicim
na intenzivni konzervativni lécbu* (Dité, 2005, s. 88). Jinak se voli spiSe vyckdvaci strategie,
aby se demarkovala pankreatickd nekréza.

Technika provadéni operaci je zaméfena na tzv. debridement, coZ je disledné, ale Setrné
odstranéni vylu¢né nekrotické tkdné. Jedna se o nekrektomii, kdy se chirurgicky odstraiiuje
devitalizovand tkdn pankreatu a jeho okoli s cilem maximélné zachovat funkéni parenchym
vlastni z14zy. Odstranéni nekrotickych hmot se provadi digitoklasii, ktera zajist uje ohleduplné
odlouceni nekréz od zdravé tkdné, ponévadz se provadi digitalné, prsty chirurga. Nekrektomie
je doprovédzena dostateCnou zevni drendZi, nékdy s uzavienou kontinudlni poplachovou
pfipadech je nutné opakované pristupovat do dutiny bfiSni, a proto se ponechavd pouze

docasny uzavér dutiny bfisni, tzv. open abdomen. Uzéavér dutiny bfiSni je pouze provizorni,
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napi. etizipem, folif, sifkou, nebof je predpoklad pldnované chirurgické revize
ve 24 hodinovych intervalech, az do doby vyjmuti veskeré nekrotické tkané.

V disledku opakovanych manipulaci vSak béZzné€ dochdzi k intraabdomindlnimu krvaceni.
Nekrotické hmoty pankreatu lze zcela jisté odstranit 1 resek¢nim pfistupem, avSak ty se
provadi velmi zfidka pro velké ztraty 1 zdravé tkdné slinivky. Od resekci pankreatu se také

Vv

upousti pro vyrazné krvaceni a vySsi pooperacni letalitu. (14, 17, 28)

4.3.2 Terapie pseudocyst a abscesu

abscesu i cystoidu. Zminéné komplikace se vyviji az s odstupem fady tydnt, kdy terapie
se zahajuje v dobé klinické stabilizace. Pankreatické pseudocysty mohou spontdnné ustoupit,
proto se pred radikdlnim zdsahem vyckava 6 tydnd, pokud se ovSem nejednd o zvétSujici
se cystoid, jeZ pusobi mechanické komplikace ¢i bolesti. Chirurgicka terapie této komplikace
vnitini drendZ u ohrani¢enych, nekomplikujicich se cystoidd, provadi se cystogastrostomie,
cystojejunostomie a méné cCasto cystoduodenostomie. Vyjimecné se drendzuji zevné,
a to u infikovanych cyst a pfi jejich krviceni, ale nevyhodou je macerace pokozky a vyvoj
perzistujici pankreatické piStéle. DrendZni operace lze vykondvat laparoskopicky s mensi
invazivitou a tudiZ kratSim hojenim 1 hospitalizaci pacienta. Resekovat cystu je mozno
v oblasti kaudy. Chirurgické vykony k odejmuti pseudocyst jsou v dne$ni dobé mnohdy
nahrazeny endoskopickymi metodami. Casto se vyuZivd perkutdnni drendZ, nicménd
ta je nevhodnd ucyst komunikujicich s pankreatickymi vyvody. Ddéle se uplatiuje
endoskopickd transgastrickd ci transduodendlni drendZ pomoci duodenoskopu se znacnou
UspéSnosti.

Lécba pankreatického abscesu spociva v chirurgickém pfistupu, popiipadé perkutdnnim
¢i endoskopickém. Nechirurgicky postup castokrat selZze, nebof obsah abscesu
je nehomogenni, a tak brini dlouhodobé ucinné drendzi. Soucasti terapie je nepochybné
aplikace antibiotik, jezZ musi mit G¢innost proti predpoklddanym patogeniim, avSak samotné

podavani ATB bez dalsi intervence je bezicelné. (4, 22, 28)
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4.3.3 Chirurgické vykony na biliArnim systému

Po odeznéni akutni pankreatitidy a normalizaci stavu pacienta je nutnost vyfesit pfitomnost
konkrementti ve Zlu¢niku, aby nedochézelo k opétovnému rozvoji pankreatitidy z bilidrnich
pfi¢in. Je indikovdna cholecystektomie, tedy vyjmuti Zlu¢niku, coZ je v soucasnosti velmi
hojné provadénd operace. Okolo 90 % planovanych cholecystektomii je dnes uskuteciovano
miniinvazivné, a to laparoskopicky. Miniinvazita spociva v pfistupu do téla ze tii az Ctyr
vpichi, kterymi jsou zavedeny trokary, jimiZ se zavadi optika a néstroje. Pokud nelze provést
vykon laparoskopicky, ¢i jsou prfitomny kontraindikace miniinvazivni terapie, je nutny
klasicky pfistup z pravostranného Sikmého (subkostilniho) nebo transrektdlniho fezu
v podZebfi. Pfipadnym pristupem miiZze byt i horni stfedni laparotomie, ta je vSak nejméné
uzivanou variantou. VétSinou se zavadi drén do podjaterni krajiny, ktery odvadi tkdnovy mok
s krvi, a po ustédni sekrece, vétSinou do tfetiho pooperacniho dne, se drén extrahuje.

Dnes se jiz zcela vyjimecné provadi chirurgickd revize Zlu€ovych cest pfi jejich obstrukci,
nebof je velmi uspéSné nahrazena ERCP. Piistup operace je opét z subkostdlniho fezu, udéla
se cholecystektomie a choledochotomie, kdy choledodus se podélné protne, coZ umozni jeho
sonddz i vyplach. Po extrakci konkrementli a sonddzi i Vaterské papily se do choledochu
zavadi tzv. T-drén, jeZ se dale vyvede mimo dutinu bfi$ni. T-drén slouZi k zajiSténi derivace

Zluci, jeho extrakce je pozvolnéjsi, ptiblizné do 14. dne. (6, 14)

4.4 Zasady oSetrovatelské péce

4.4.1 Péce o nemocného na JIP

OsSetfovatelskd péce o pacienty s akutni pankreatitidou je v rukou sestry na JIP ¢i ARO.
Sestra nemocnému vénuje trvalou pozornost, sleduje vyvoj jeho stavu 1 fyziologické funkce
a jakékoliv zmény neprodlené¢ oznamuje 1ékafi. Cilem je minimalizovat obtiZe pacienta,
zabranit rozvoji komplikaci plnénim ordinaci lékafe, a tak navrétit pacienta zpét do bézZného
Zivota.

Pacient je uloZen na lGzko do mirné zvySené polohy, pfipojenim na monitor je nepretrZité
sledovan pomoci elektrod pfipevnénych na hrudnik, manzety a oxymetru. Kontinudlné je
monitorovano EKG se srdecni frekvenci, dechem, saturaci kysliku a po asovych intervalech
je hodnocen krevni tlak. Sestra plni ordinace lékafe, mezi néz patii absolutni zdkaz
perordlniho pfijmu, a pokud pacient trvale zvraci, zavadi se k ulehéeni nasogastricka sonda.

Dle potieby se pacientovy podavd kyslik v ordinovaném mnozZstvi.
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Sestra provede potiebné odbéry krve na hematologické, biochemické vySetfeni, kapilarni
¢i arteridlni ASTRUP k urceni hladin krevnich plyni. Nésledné zavadi nitroZilni vstup
ke kontinudlni aplikaci velkého mnoZstvi pfedepsanych infuznich roztokt a pfipravi sterilni
stolek ke kanylaci centrélni zily pro nutnost ndhrady velkého objemu tekutin. S invazivnimi
vstupy je spjata 1 pé€e o né k zabrdnéni rozvoje infekce. Kanylace centrdlni Zily umoziuje
sestfe méfit potifebnou hodnotu centrdlniho tlaku k zjiSténi hydratace pacienta. Ke sledovani
mnozstvi diurézy a funkce ledvin je nutné zavést permanentni mocovy katétr s monitoraci
hodinové diurézy a také se samoziejmé odebird moC na vySetfeni mocového sedimentu,
atozejména pro urCeni hladiny amyldz. Vyznamna je aplikace ordinovanych analgetik
k odlehceni od bolesti, a tak zajiSténi co mozZnd nejvétSiho komfortu pacienta. Déle sestra
hodnoti laboratorni hodnoty zejména amyldz, CRP, glykémie i hodnoty krevniho obrazu
a sleduje ucinnost analgetik a vyskyt symptomilt doprovazejicich akutni pankreatitidu. Rovnéz
hodnoti bilanci tekutin, fyziologické funkce a jejich zmény, zajiSfuje vySetfovaci metody
unemocného a také si v§imd vzniku komplikaci, hlavné hemodynamické nestability
i respiracni tisné, hypocalmémie a dalSich. Plni i fadu jinych ordinaci 1ékafe a intervenci, jez
vyplyvaji ze zmény stavu pacienta.

V akutni f4zi stavu neni pacient schopen samostatné péce o sebe, tudizZ sestra prebira
veSkerou oSetfovatelskou péci a plni potieby nemocného. Stard se o nemocného v oblasti
hygieny, pozornost vénuje zejména dutiné ustni pii nepfijimani potravy. Pecuje o veSkeré
invazivni vstupy, zejména centrdlni katétr, jez se pfevazuje denné, mocovy katétr, poptipadé
nasogastrickou sondu. Dalsi oblasti je vyZiva, kdy pacient nepfijima nic per os, tekutiny
aenergie jsou hrazeny infuzemi a parenterdlni vyZzivou. Po zklidnéni stavu poddva
ordinovanou dietu a sleduje jeji toleranci. Mimo oblasti vyprazdiiovani, bolesti, spanku
a odpocinku, nesmime opomenout péci o psychicky stav nemocného, ktery se nahle ocita
ve zcela nové situaci, miZe byt ohroZen na Zivoté, proto je nezbytné eliminovat strach
pacienta a pristupovat k nému empaticky.

Po zvladnuti choroby a normalizaci stavu, tj. v dobé propusténi nemocného je podstatné
pouceni pacienta lékafem 1 sestrou. Zejména se jednd o upiesnéni dalSiho postupu 1écby,
moznost chirurgického vykonu, dodrZzovani dietniho rezimu, pravidelné kontroly, uzivéani
1éCiv, ale také upozornéni na mozné komplikace, jeZ vyplyvaji z nedodrzovani doporucenych

zasad. (15, 21)
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4.4.2 Péce o nemocného pred a po ERCP

Pred provedenim ERCP s terapeutickym ucelem k odstranéni konkrementii je nutné
pacienta pripravit. O vySetieni musi byt nemocny poucen a souhlasit podepsdnim
informovaného souhlasu. Pacientovi musi byt vhodné vysvétlena podstata vySetieni, pfiblizna
délka trvani vykonu, mozné komplikace, které mohou nastat, a jak bude probihat péce
po vykonu. Zikladem je samozfejmé anamnéza zaméfend na farmakologickou 1 alergickou
anamnézu doplnénou o objektivni nédlezy. Nemocny musi byt laény po dobu osmi hodin
a neprijimat tekutiny po dobu Ctyf hodin pfed vykonem, dalS$i nezbytnosti je vytaZzeni zubni
protézy. Laboratorni ndlezy musi byt zkontrolovdny, pficemzZ pozornost se vénuje predevSim
hemokoagulacnim parametriim pfi uzivani antikoagulacnich 1é¢iv. Nemocny je poucen,
Ze bude zaujimat polohu na levém boku a v ustech bude mit zaveden krouZek jako ochranu
pfed poskozenim duodenoskopu. Pfed vlastnim zahdjenim vykonu je nutné opétovné
se dotdzat na dodrZeni la¢néni, vyjmuti zubni protézy a prfipadné alergie pacienta.
Pfti zavadéni endoskopu pocifuje nemocny nepiijemny pocit a drdZdéni na zvraceni. Vykon se
provadi v analgosedaci, v pribéhu vykonu jsou monitorovany zdkladni Zivotni funkce
zejména saturace a puls, ale také subjektivni potize pacienta. Délka trvani vykonu
je individudlni, ale pfiblizné se pohybuje okolo ptil hodiny.

Po vykonu je pacient zpét odvezen na JIP, je uloZzen do zvysené polohy, ¢i do polohy
na levém boku za stdlé monitorace Zivotnich funkci. Pacientovi jsou naddle poddvany infize
apo vykonu vétSinou po dobu tii dnil rovnéz antibiotika. Stdle plati absolutni zdkaz
konzumace potravin i tekutin pii akutni pankreatitidé a také pro mozné riziko aspirace. Sestra
sleduje vyskyt bolesti, nauzey, poptipadé zvraceni, krviceni, zvySenou teplotu a dalsi
symptomy. TaktéZ kontroluje hladinu amyldz v séru i v moc¢i. Komplikace vykonu mohou

byt vyvolany analgosedaci, zavddénim pfistroje a dalSimi vykony pii ERCP. (15, 32)

4.4.3 Osetrovatelské diagnozy

U pacientd s akutni pankreatitidou je velkd fada oSetfovatelskych problémd, na které je
potieba se v roli sestry zaméfit. MozZné oSetfovatelské diagnézy ¢i problémy dle NANDA
taxonomie II se tykaji nasledujicich domén. Hlavni oblasti jsou zaméfeny na podporu zdravi,
vyzivy, vyluCovani, aktivity - odpocinku, vnimani - poznavani, zvladidni zatéze a také
bezpecnosti a komfortu. Za nejpodstatnéjs$i a zaroven typické pro akutni pankreatitidu jsou
povazovany oSetfovatelské diagnézy jako akutni bolest, nauzea, strach, poSkozend koZni
integrita, zvySeny objem télesnych tekutin, deficitni védomosti o chorobé 1 vySetfeni a riziko
infekce. (11)
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II. VYZKUMNA CAST

5 VYZKUMNE ZAMERY

Nasledujici vyzkumné zaméry jsou stanoveny na zdkladé dil¢ich cili diplomové prace:

1. Akutni bilidrni pankreatitida se ¢astéji vyskytuje u Zen.

2. Udava se asi 20 % tézkych akutnich pankreatitid, u nemocnych hospitalizovanych
na interni JIP pfedpokldddme vyskyt niZsi.

3. Ultrazvukové vySetfeni neni dostatecné prikazné kurceni diagnézy akutni
pankreatitidy, specificita je uvadéna 60 %.

4. Pii cileném ERCP je konkrement pfimo na Vaterové papile u méné nez 50 %
nemocnych.

5. S perordlnim pii{jmem potravy se zacind okolo 3. aZ 7. dne pfi lehkém pribéhu
pankreatitidy.

6. Vyskyt hyperglykémii u akutni pankreatitidy se uvadi vrozmezi 50-75 %
a sekundarni diabetes mellitus zlstavd piiblizné u 2 % pacienti po akutni

pankreatitidég.
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6 METODIKA VYZKUMU

6.1 Sbér dat a charakteristika vyzkumného vzorku

Ke zjisfovani dat pro vyzkumnou cast diplomové price byla zvolena metoda
retrospektivni studie. Sbér potfebnych tdaji byl provadén v Pardubické krajské nemocnici
a.s. na jednotce intenzivni péce interntho oddéleni. Studie vychdzi z tfi uplynulych let
u pacientii hospitalizovanych na zminéném oddéleni s diagnézou akutni bilidrni pankreatitida.

Nejprve byli prostfednictvim nemocni¢niho informaéniho systému MEDEA vyhleddni
pacienti, ktefi byli pfijati na INT JIP s pozadovanou diagnézou v letech 2007 az 2009,
a nasledné doslo k detailni analyze jednotlivych archivovanych chorobopist. Za tii zkoumané
roky bylo hospitalizovdno na INT JIP celkem 70 pacientli s problematikou akutni bilidrn{
pankreatitidy. U t€chto pacientl byla predevsim zjisf ovana data o klinickém stavu, vysledcich
laboratorni i zobrazovaci diagnostiky a také schematicky postup terapie. Uplné znéni
vypliiovaného formuléfe je uvedeno v piiloze A. Pfi ziskdvani veSkerych informaci v pribéhu
vlastntho vyzkumného Setfeni, jeZ probihalo v obdobi fijen 2009 aZz leden 2010, byla
dodrZena anonymita respondentti. Pro ziskani lepsiho nahledu na problematiku akutni bilidrni

pankreatitidy jsem si domluvila 1 blokovou praxi pravé na INT JIP.

6.2 Zpusob zpracovani dat

Shromdzdéné informace o jednotlivych pacientech byly vkldddny do pfipraveného
vlastntho formuldfe a zpracovdny v programu Microsoft Office Excel 2007. K pfehledné
vizualizaci jsou data vloZena do tabulek a graficky zndzornéna. K prezentovani ziskanych
informaci jsou pouZity zejména relativni a absolutni Cetnosti a nékteré stanovené vyzkumné

zaméry jsou rovnéz statisticky ovéteny.

43



7 PREZENTACE VYSLEDKU

1. Pocet pacientu hospitalizovanych na INT JIP s akutni biliarni pankreatitidou
v jednotlivych letech 2007 az 2009

Tab. 1 Pocet pacientit dle pohlavi

rok 2007 2008 2009 celkem

muzi |9 |128% |8 [114% |9 |128% |26 |37,0%

zeny 14120% |11 | 158 % |19 |27,2% |44 | 63,0 %

celkem | 23 {328 % | 19 | 272% |28 | 40% | 70 | 100 %

30% - 27,2%
20,0%

20% 15,8%

12,8% 11,4% 12,8% M muzi

M Zeny
10% -
0% 1 1 1
2007 2008 2009

Obr. 1 Graf poctu pacientii dle pohlavi v letech 2007 aZ 2009

Na JIP interniho oddéleni bylo v priibéhu tii let hospitalizovdno celkem 70 pacientii

pro diagnézu akutni bilidrni pankreatitidy. Z grafu jednoznacné vyplyva, Ze podstatnéjsi Cast
vyzkumného vzorku tvorily Zeny s 63 % (tj. 44 Zen). Nejvice pacientii pro danou diagnézu

v, s

bylo piijato v roce 2009 tvoficich celych 40 % respondentt, tedy 28 osob.
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Stanoveny vyzkumny zamér, Ze vyskyt akutni bilidrni pankreatitidy je castéjSi u Zen,

je zapotiebi potvrdit statisticky, a to pomoci vzorce pro Chi - kvadrét.

_ 2
»_ i) :70*(44—26)2

=323,99
p.tp; 44 +26

Hy Vyskyt akutni bilidrni pankreatitidy je stejny u Zen i muZzu.

Ha Vyskyt akutni bilidrni pankreatitidy je castéjsi u Zen.
Vyslednd naméfend hodnota x* je 323,99, pii zvolené hlading vyznamnosti a=0,05 je

kritickd hodnota, tedy tabulkova funkce CHIINV 3,84. Naméfend hodnota x> je vyssi nez

hodnota kritickd, proto Hy zamitdme a pfijimame alternativni hypotézu Ha.
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2. Vékové zastoupeni prijatych pacientu

Tab. 2 Vek respondentii dle pohlavi v letech 2007 az 2009

vék muZzi Zeny celkem vék pacientli
21-35let|2 [29% |6 |86% |8 |11,5% | praimérny vék | 60 let
36-50let |4 [57% |9 [12,8% | 13| 18,5 % | maximdlni vék | 89 let
51-65let |14 [20% |7 [10% |21 |30% | minimdlni vék | 21 let
66-90let|6 |86% |22|314% |28 |40%
celkem 26 | 37,2% | 44 | 62,8% | 70 | 100 %
40% -
31,4%
30% -
20,0%
20% - M muzi
12,8% M Zeny
8,6% 10,0%
8,6%
10% - 5,7%
2,9%
0% Ll Ll T 1
21-35let 36-50let 51-65let 66-90Ilet

Obr 2. Graf véku respondentii dle pohlavi

Zkoumani pacienti byli pro lepsi rozliSeni rozdéleni do kategorii dle véku a pohlavi.
Primérny vek pfijatych pacientd je 60 let, nejstarSim pacientem je Zena ve veéku 89 let
anejmladsi je 21lety muz. Nejvice pacientd hospitalizovanych pro zkoumanou diagnézu
je v kategorii nad 65 let, kterd zastupuje 40 % sledované skupiny. Druhou nejpocetnéjsi
skupinou jsou pacienti v rozmezi 51 az 65 let. Z literatury je zfejmé, Ze akutni pankreatitida
ve veéku nad 65let postihuje az 30 % pacientd, coZ potvrzuje inaS pruzkum. (24)
Pii diferenciaci véku vzhledem k pohlavi je patrné, Ze u muzi je nejpocetnéjsi vékova

kategorie 51 az 65 let, na rozdil od Zen, které jsou hospitalizovdny ve vys$§im véku,

Pyl

doslo k rozvoji akutni bilidrni pankreatitidy v souvislosti s téhotenstvim.
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3. Délka hospitalizace na jednotce intenzivni péce

Tab. 3 Délka pobytu na JIP

délka hospitalizace na JIP | pocet pacientii

do 7 dni 41 | 58,6 %

8 az 14 dni 20 | 28,6 %

déle nez 15 dni 9 [128%

celkem 70 | 100 %

primérna doba na JIP 9 dni

maximaln{ 31 dni

minimdln{ 5 dni

12,8% 58,6%
28,6%

M do 7 dni
M 8azl4dni
i nad 15 dni

Obr 3. Graf délky pobytu na JIP

Primérnd délka pobytu na JIP INT oddé€leni u zkoumanych pacientl s akutni bilidrni
pankreatitidou byla 9 dni, maximalni délka hospitalizace byla u té¢Zkého priibéhu nemoci
az 31 dni a minimdlni délka byla pouhych 5 dni. Délka hospitalizace byla rozliSena do ti{
skupin dle potieby intenzity pobytu na JIP. Dle grafického znazornéni se délka hospitalizace
nejcastéji pohybuje do 7 dne u vice nez poloviny pacientd au vice nez tfetiny nemocnych
byla nutna 1écba na JIP v délce do dvou tydnil. Nezbytnost delsi hospitalizace pro téZkou
formu pankreatitidy bylo pouze u 9 osob, jejichZ doba 1écby na zminéném oddéleni trvala

déle nez 15 dni.
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4. Vyskyt recidivujici pankreatitidy u zkoumanych pacienta

Tab. 4 Vyskyt recidivujici pankreatitidy

recidivujici pankreatitida | pocet pacientt

ano 21 30 %
ne 49 70 %
celkem 70 100 %

M ano

M ne

Obr. 4 Graf vyskytu recidivujici pankreatitidy

Recidivujici vyskyt akutni bilidrni pankreatitidy se pfi nasem prizkumu prokéazal ve 30 %
piipadli ve sledované skupiné a zbylych 70 % se setkalo s akutni bilidrni pankreatitidou
poprvé. Dle standartu IAP (International Association of Pancreatology) pro 1é¢bu akutni
pankreatitidy je vyvoj op€tovné akutni pankreatitidy u pacienti se Zlucovymi kameny
bez dalsi terapie velmi Casty, az v 63 % piipadd. TudiZ provedeni cholecystektomie je nutné

jako prevence recidivy akutni pankreatitidy. (33)

48



5. Vyskyt hyperglykémii

sekundarniho diabetes mellitus

v prubéhu akutni pankreatitidy,

pripadné rozvoj

Tab. 5 Vyskyt hyperglykémii v pritbéhu akutni pankreatitidy

vyskyt hyperglykémii | pocet pacientii celkem u pacientt
hyperglykémie 35 |50,0 %
ano | ptivodné DM 9 12,9 % 47 67,2%
novy DM 3 4,3 %
ne | euglykémie 23 132,8% 23 32,8 %
celkem 70 | 100 % 70 100 %
g% 50,0%
45% ‘/
32,8%
30% -
12,9% G
0 M ano
5 g -
0% T T ::
N & Y
N N & 5
\Q;e’ \\i& o é‘QO
O Qé% O Q
o N

Obr. 5 Graf vyskytu hyperglykémii v priubéhu akutni pankreatitidy

Porucha inzuldrniho apardtu béhem akutni pankreatitidy byla velmi Ccastd, nebof

postihovala 47 pacientl, jeZ tvoii 67,2 % vzorku. Hyperglykémie byla prikazna piesné

u poloviny nemocnych, kdy hranici pro hyperglykémii je hodnota nad 5,6 mmol/l.

I dle literatury je vyskyt zvySené hladiny krevniho cukru pomérné bézny, a to u 50-75 %

nemocnych. (3) U naSich pacientti mélo ptivodné diabetes mellitus pouhych 9 respondentt

abez vyskytu hyperglykémie v pribéhu zanétu slinivky bylo 23 osob, tj. 32,8 %. Nové

diagnostikovany pankreaticky diabetes byl u 3 pacientti, ktefi tvoii pfes 4 %. Dle autora je

rozvoj sekundarnitho DM u akutni pankreatitidy niZsi, kolem 2 %. (19)
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K prikazu spravnosti znéni, Ze pii akutni pankreatitidé casto dochazi k rozvoji

hyperglykémie, jsem pouZila testovaci kritérium dle vzorce:

_/ni—nj/ _(47-23)
Jmitn, | N4T+23

=282

Hy Vyskyt hyperglykémii a euglykémii u pacientl piijatych s akutni bilidrni pankreatitidou je
totoZny.
Ha Hyperglykémie u pacientii s akutni bilidrni pankreatitidou pfevladaji u znacné casti

nemocnych.
Vysledna naméfena hodnota u je 2,82, pii zvolené hladiné vyznamnosti o = 0,05 je kriticka

hodnota 1,96. TudiZ naméfend hodnota je vyssi, nez hodnota kritickd, a tak nulovou hypotézu

vyvracime a pfijimdme alternativni hypotézu.

50



6. Vyskyt subikteru ¢i ikteru u pacienti dle hladiny bilirubinu

Tab. 6 Vyskyt subikteru a ikteru

vyskyt subikteru, ikteru | pocet pacientd | celkem u pacientt
subikterus 19 272 %

M9 ikterus SREAEE N

ne | bez ikteru 18 |25,7% 18 |25.7%

celkem 70 | 100 % 70 | 100 %

>

25,7%
bez ikteru - ’
ikterus

H ano

27,2%

suikterus

0% 20% 40% 60%

Obr. 6 Graf vyskytu subikteru ¢i ikteru u hospitalizovanych pacientii

RozliSeni prikazu subikteru ¢i ikteru bylo na zakladé hladiny bilirubinu v krvi. ZvySeni
hodnot bilirubinu od 34 - 50 umol/l hodnotime jako subikteru a vyraznéjs$i navyseni hodnot
nad 50 umol/l znamend ikterus. Vzestup hladiny bilirubinu byl pfitomen u znacné Césti
nemocnych dosahujici téméf 2/3 vzorku, pricemz Cetnéji byl u pacientd vyjadien ikterus,

atove 47, 1 % pripadd. Bez vyskytu ikteru ¢i subikteru bylo 18 pacientt, tedy 25,7 %.
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7. Pritomnost vypotku, piedevsim ascitu a fluidotoraxu u vybranych nemocnych

Tab. 7 Pritomnost vypotkii

pfitomnost vypotkil | pocet pacientli | celkem u pacientii

ascites 3 4.3 %
ano | fluidotorax 8 11,4 % 13 18,6 %
kombinace 2 2,9 %

ne | bez vypotki |57 | 81,4 % 57 | 81,4 %

celkem 70 | 100 % 70 | 100 %
100% -
81,4%
80% -
60% -
M ano
40% -
Hne
| 11,4%
20 4,3% - 2,9%
=
0% T T T Ll
ascites fluidotorax kombinace bez vypotku
obou

Obr. 7 Graf pritomnosti vypotki

Z grafu je patrné, Ze pritomnost vypotkd u pacienti s akutni bilidrni pankreatitidou neni
Casta. Celkovy vyskyt vypotki byl prokdzan u 13 pacienti (tj. 18,6 %), kdy castéji byl
pfitomen fluidotorax, a to u 10 nemocnych. Ascites byl prokdzdn v 5 ptipadech, pfi¢emz
soucasny vyskyt ascitu i fluidotoraxu byl patrny u 2 osob. Naprostd vétSina, tedy 81,4 % byla
bez znamek vypotkd.

Dle autort je pritomnost pleurdlniho vypotku obvyklej$i nez nélez ascitu, pricemZ

fluidotorax se vyskytuje u 10 - 20 % nemocnych s akutni pankreatitidou. (22, 27)
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8. Hladiny amylaz v séru a v moci pri prijmu pacienta a doba jejich normalizace

Tab. 8 Hladina amyldz v séru i v moci a doba normalizace jejich hladin

hodnoty amylaz amyldzy v séru | amyldzy v moci
normalni hladina | 0,42 - 1,92 0,98 - 6,68
pramér 19,8 97,2

hladiny maximum 88,2 373,6

amylaz —
minimum 1,8 1,7

AMS zvySené 69 pac. | 98,6 % | 67 pac. | 95,7 %
AMS v normé Ipac. |[14% |3pac. |43 %

celkem 70 pac. | 100 % | 70 pac. | 100 %
pramér 4 dny 5 dni
doba
normalizace | Maximum 13 dni 17 dni
amyldz minimum 1 den 2 dny
s - 373,6
300 -
el HAMSS
. B AMS U
1,8 iz
0 -
prumér maximum ’ minimum
hladiny AMS

Obr. 8.1 Graf hladin amyldz v krvi a moci

V tabulce i v grafu jsou zndzornény priimérné, maximalni a minimdlni hodnoty amylaz
v séru i v moci a jsou tak patrné velké rozdily predev§im mezi minimdlnimi a maximdalnimi
hladinami. Amyldza v moci se vySplhala aZ na hodnotu 373,6 ukat/l ahodnota sérové

amyldzy dosahovala 88,2 ukat/I.

53



20 . 17
15 - 13
10 A
M AMSS
=l
c 4 HAMS U
2
1
0
primeér | maximuim | minimum
dobanormalizace

Obr. 8.2 Graf doby normalizace hladin amyldz

Podobné jako v predeslém grafu jsou i v nyn€jSim vykresleny udaje o dobé normalizace
jednotlivych amyldz na pivodni hodnoty, které primérné klesnou na normu do 5. dne
hospitalizace. Pfi nekomplikovaném pribéhu akutni pankreatitidy dochdzi k normalizaci
sérové amylazy za 3 az 10 dni, kdeZto u amyldzy v moci je sniZeni pomalejsi. (27) Nejrychleji
doslo k poklesu hladin amyldz v krvi i v mo¢i do druhého dne, zatimco nejdéle normalizace
trvala u sérové amyldzy 13 dni a v moci az 17 dni.

Z tabulky je také patrné, ze vzestup amylaz v den prijeti byl prikazny téméf u vsech
pacientd, pouze ve 3 piipadech byla hladina amyldzy v moci v normé a bézna hodnota sérové

amylazy se vyskytovala jen jednou.
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9. Hladina C - reaktivniho proteinu u zkoumanych pacientu p¥i pfijmu

Tab. 9 Hladina CRP p¥i piijmu pacientii

hladiny CRP pocet pacientl hodnoty CRP
norma 0 - 10 6 8,6 % 6 8,6 % prumér 119,7
zvySeni 11 - 50 20 | 28,5 % maximum | 387,4
K .
ategorie I Reni51-150 |24 | 344 % |64 | 914 % | minimum | 7.7
CRP
zvySeninad 151 |20 | 28,5 %
celkem 70 | 100% |70 | 100 %
oA 34,4%
28,5% 28,5%
30% -
20% 1 M norma CRP
8,6% M zvysené CRP
10% -
0% Ll T T 1
0-10 11-50  51-150  nad 151
norma

Obr. 9 Hladina CRP pri prijmu pacientii

Hladina CRP pfi pfijmu byla zvySend u vice nez 90 % nemocnych a pouze u 6 pacientli
nedoslo k vzestupu tohoto zanétlivého ukazatele. NavySené hodnoty CRP byly pro odliSeni
rozd€leny do ti{ kategorii. RozloZeni se ukdzalo pomérné rovnomérné, pficemz vyraznéjsi
vyskyt hladin CRP se pohyboval vrozmezi 51 - 150 mg/l, jenZ tvoii 34,4 %. Dle citaci
nékterych autorti hladina CRP nad 150 mg/l v prvnich 48 hodinidch znamend podezieni
na tézkou pankreatitidu. (36) Jak je z grafu patrné, riziko rozvoje t€Zké pankreatitidy by bylo
v naSem piipadé¢ u pomérné velké skupiny nemocnych, ato 28,5 %. Zéaroveii jsou v tabulce
vycCisleny primérné hodnoty CRP, minimélni ¢i maximdlni hladina, kterd se dosahovala

az 387,4 mg/l.
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10. Vyskyt lokalnich a celkovych komplikaci v souvislosti s akutni Dbiliarni

pankreatitidou

Tab. 10 Pocet mistnich a orgdanovych komplikact

celkové komplikace pocet komplikaci | lokdlni komplikace | pocet komplikaci
obéhové selhani 3 4.3% absces 0 0 %
respiracni selhani 1 1.4 % nekroza 5 7.1 %
rendlni selhani 2 2,9 % pseudocysta 7 10 %
ano | hypokalcémie 3 4,3% stendza duodena 1 1.4 %
krvaceni do GIT 1 1,4 %
DIC 0 0 %
celkem komplikaci | 10 14,3 % celkem komplikaci | 13 18,6 %
ne | bez komplikaci 60 85,7 % bez komplikaci 57 81,4 %
celkem 70 100 % celkem 70 100 %
absces W 0%
) nekroza 7,1%
i} pseudocysta 10,0%
2 stenéza duodena |®1,4% 82,9%
bez komplikaci
obéhovés. 4,3% B ano
respiraénis. 1,4% Hne
o rendlnis. ——
é hypokalcémie 4,3%
. krvacenido GIT 1,4%
pic | 0% 85,7%
bez komplikaci
0% 15% 30% 45% 60% 75% 90%

Obr. 10 Graf poctu mistnich a orgdnovych komplikact
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Nekomplikovany priibéh akutni biliarni pankreatitidy prevladal u vétSiny nemocnych, kdy
dana hranice bez prfitomnosti komplikaci se pohybovala vzdy pfes 80 %. Vznik lokdlnich
komplikaci byl ¢astéjsi nez celkovych, nebof mistni potiZze se nachizely u 12 osob, pficemz
u jednoho pacienta byl soucasny nélez 1 duodendlni obstrukce na podkladé pseudocysty.
Z mistnich komplikaci slinivky tedy pfevlddala tvorba pseudocyst, a to v 10 % (tj. 7) a poté
nekréza pankreatu v 7,1 % (tj. 5), ale k rozvoji abscesu nedoslo ani v jednom piipadé.

Systémové komplikace v podobé orgdnového selhdni byly sice méné cetné, ale
ale celkové nalezy byly kombinovény, a tak pfitomnost téchto komplikaci postihovala pouze
6 osob, jez tvoii 8,6 % vyzkumného vzorku.

Systémové komplikace se sdruzovaly u tfech nemocnych, vzdy bylo pfitomno obéhové
selhdni, bud’ v kombinaci s respiracni, nebo rendlni insuficienci. U jednoho pacienta doSlo
pacienta, ke kterému doSlo jen u daného pacienta. Ve tfech ptipadech byl vyvoj systémové
komplikace ojedinély, coz se projevilo vyraznou hypokalcémii pacienta. V pribéhu akutniho
onemocnéni naStésti nedoslo ani jednou k rozvoji DIC.

Soubézny vyskyt komplikaci jak lokalnich tak celkovych byl nakonec u péti pacientl
a samostatnd piitomnost jednotlivych patologii byla u osmi nemocnych. Celkové bylo

komplikacemi akutni pankreatitidy postiZeno tfindct pacientt, tedy 18,6 % sledované skupiny.
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11. Vyskyt lehké a tézké formy akutni pankreatitidy na zakladé pritomnosti
lokalnich ¢i celkovych komplikaci u zkoumanych pacienti na INT JIP v letech
2007 az 2009

Tab. 11 Vyskyt lehké a téZké pankreatitidy na INT JIP dle pritomnosti komplikact

pribéh pankreatitidy | poCet pacientii

lehkd pankreatitida | 57 81,4 %

tézk4a pankreatitida | 13 18,6 %

celkem 70 100 %
18,6%

M lehka pankreatitida

M tézka pankreatitida

Obr. 11 Graf vyskytu lehké a tézké pankreatitidy na INT JIP dle pritomnosti komplikact

Na zdkladé vzniku komplikace béhem akutni pankreatitidy, af jiZ celkové ¢i lokalni byli
pacienti rozliSeni do dvou kategorii dle priibéhu choroby. Problematika komplikaci jiZ byla
podrobné rozpracovdna v predeslé otdzce ¢. 10. Pokud u pacienta doSlo k rozvoji nékteré
ze zminénych komplikaci, jedna se o akutni pankreatitidu s t€Zkym prib&hem.

Lehkd edemat6zni forma nemoci s jistotou prevlddala, tvofila 81,4 % vsSech akutnich
bilidrnich pankreatitid hospitalizovanych na INT JIP ve zkoumanych letech. Zbylych 18,6 %
ndlezi tézké formé pankreatitidy, jiZ bylo postiZeno 13 nemocnych. Dle mnoha literatur je

uvadén vyskyt tézkych pankreatitid priblizné 20 % vSech atak pankreatitid. (3, 10, 13)
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Vyskyt lehké a tézké pankreatitidy 1ze také zhodnotit statisticky, opét pomoci vypoctu
Chi - kvadrétu.

2
(Pi=pP)"| _ _ (57-13)°
P+ D, 57+13

x"=n* =1936

Hy Vyskyt lehké a téZké akutni pankreatitidy je rovhomérny.

Ha Vyskyt lehké akutni pankreatitidy pfevazuje nad rozvojem tézké formy.
Vyslednd nam&fend hodnota x* je 1936, pii zvolené hlading vyznamnosti o = 0,05 je kritickd

hodnota, tedy tabulkovad funkce CHIINV 3,84. Namé&fend hodnota x* je vyrazné vyssi ne?

hodnota kritickd, proto nulovou hypotézu vylou¢ime a schvalime hypotézu alternativni.
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12. Prikaz litiazy ¢i sludge ve Zlu¢niku u zkoumanych pacienti

Tab. 12 Priikaz litidzy ¢i sludge ve Zlucniku

prukaz litidzy ¢i sludge ve zlu¢niku | pocet pacientt
litidza 42 60 %
ano sludge 15 21,4 %
celkem 57 81,4 %
ne bez litidzy, sludge 13 18,6 %
celkem 70 100 %

] 18,6%
bez prikazu
d 60%
u
M ano
g 21,4%
sludge
0% 20% 40% 60%

Obr. 12 Graf pritkazu litidzy ¢i sludge ve Zlucniku

Priikaz litidzy ¢i sludge ve Zlu¢niku byl potvrzen u vice neZ 80 % nemocnych s akutn{
bilidrni pankreatitidou. Cetng&jsi byla ve Zluéniku piitomnost litidzy, a to v 60 % piipadd,
kdezto vyskyt sludge se objevil u 21,4 % pacienti. Bez ndlezu konkrementi nebo
tzv. zlu¢nikového blata piimo ve Zlu¢niku bylo pouze u 18,6 % osob. Jako nejvice pritkaznou

vySetfovaci metodou k hodnocenti litidzy se osvédcilo ultrazvukové vySetteni.
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13. Prukaz zmén na slinivce p¥i ultrazvukovém vySetfeni svéd¢icich pro akutni

pankreatitidu

Tab. 13 Ndlezy na UZ potvrzujici akutni pankreatitidu

nalezy na UZ pocet pacientl
pozitivni nélez 28 40 %
bez patologie 23 32,9 %
nezhodnotitelné 19 27,1 %
celkem 70 100 %

32,9%

M bez patologie
M pozitivni nalez

i nezhodnotitelné

40,0%

Obr. 13 Graf ndlezit na UZ potvrzujici akutni pankreatitidu

Pozitivni zmény pankreatu pii sonografickém vySetfeni, které jsou charakteristické
pro akutni pankreatitidu, byly shleddny u 40 % nemocnych. Mezi typické zmény slinivky, jez
avizuji akutni zénét, patfi zmény velikosti slinivky, jeji prosdknuti, ddle nehomogenita Z1azy
¢i neostré ohraniceni a také dilatace pankreatického vyvodu. Bez patrnych patologickych
zmén pankreatu bylo témér 39 % (tj. 23), pficemZ u 19 osob nebylo mozné zhodnotit stav
slinivky pro sumaci plynu v dutiné bfiSni. Pfinos sonografie pro urceni akutnich zmén
pankreatu neni zcela idedlni, nebof specificita této zobrazovaci metody je v publikacich

udavana 60 %. (27)
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Pro potvrzeni vyzkumného zdméru jsem vyuZila testovaci kritérium dle vzorce:

In.—n./ _(28-23)
Jmitn; | A28+23

=0,70

Ho Ultrazvukové vySetfeni prokdZze zmény na slinivce pouze u nékterych nemocnych

a u ostatnich nejsou zmény specifické.

Ha Sonografie je pifinosnd k stanoveni zmén vedoucich k potvrzeni diagnézy akutni

pankreatitidy.

Vypocditand hodnota je nizs$i nez kritickd hodnota, kterd se pfi zvolené hladiné vyznamnosti

a = 0,05 rovna 1,96. TudiZ pfijimame hypotézu nulovou a hypotézu alternativni zavrhujeme.
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14. Nélez konkrementu p¥i cileném ERCP lokalizovaného primo na Vaterové papile

Tab. 14 Pritkaz konkrementu primo na Vaterové papile pri ERCP

ndlez konkrementu pti ERCP pocet pacientl celkem u pacientt
lokalizace A | kdmen na Vaterové papile 22 314 %

- VIR TIY: - 37 52,8 %
lokalizace B | viceCetna litidza na papile 15 21,4 %
lokalizace C | kamen v choledochu 13 18,6 %

: IV ETIY 33 47,2 %
lokalizace D | vicecetnd litidza v choledochu | 20 28,6 %
celkem 70 100 % 70 100 %

M papila
18,6% M choledochus

28,6%

0% 10% 20% 30% 40%

Obr. 14 Graf pritkazu konkrementu piimo na Vaterové papile pri ERCP

Pii cileném ERCP byl nalezen konkrement v rtiznych lokalizacich, které jsou znazornény
pismeny A a7 D. Cast&j§im mistem vyskytu konkrementu byla Vaterova papila celkem
u 37 osob, zajimajicich 52,8 %. KdeZto pfitomnost konkrementu ¢i vicecetné litidzy
v choledochu byla u 33 nemocnych, tedy 47,2 % vSech nélezii pfi ERCP. Dle znéni autora
se prikaz konkrementu v papile prokdZze pii ERCP uméné nez 50 % nemocnych. (22)
V naSem prizkumu byl ndlez konkrementu ¢i vicecetné litidzy pfimo na Vaterové papile

VySSi.
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Pro potvrzeni vyzkumného zdméru nadlezu konkrementu pii cileném ERCP, je opét vyuzito

testovaci kritérium dle jiZ zmiflovaného vzorce:

_/mimny ) (22-20) _
Jmitn; | A22+20

0,31

Hy Nalez konkrementu pfi cileném ERCP je rovnomérny ve vSech lokalizaci.

H, Prevlada nédlez konkrementu pifimo na Vaterové papile pfi ERCP.
Vypocitand hodnota je velmi nizk4, tedy 0,31. A tak pfi zvolené hladiné vyznamnosti o = 0,05

je kritickd hodnota 1,96. NaSe hodnota je daleko nizsi nez kriticka hodnota, proto Hy je pfijata,

a tak alternativni hypotéza je zamitnuta.
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15. Parenteralni nahrada tekutin u pacienta s akutni biliarni pankreatitidou

Tab. 15 Parenterdlni ndahrada tekutin u vybranych pacientii

infuzni terapie hodnoty u pacientt
o . ' . prumér 5300 ml/den
mnoZstvi tekutin aplikovanych
intraven6zné za den v prvnich | maximum | 7300 ml/den
dnech hospitalizace minimum 3800 ml/den
prumér 7 dni
délka poddvani infizi maximum 20 dni
minimum 3 dny
8000 - 7300
6000 - 5300
3800
4000 - B mnozstvii.v.
2000 -
0 T T 1
minimum maximum prameér

Obr. 15 Graf mnoZstvi parenterdlni aplikace infuzni terapie

Vzhledem k tomu, Ze pifijem tekutin je v prvnich dnech u vSech nemocnych s akutni
bilidrni pankreatitidou zcela vyloucen, je nutné tekutiny hradit parenterdlné. Primérnd délka
podavani infuzni terapie Cinila 7 dni a jeji primérné mnoZstvi se pohybovalo kolem 5300 ml.
Nejvyssi aplikované mnoZstvi tekutin i.v. bylo 7300 ml, kdeZto minimdlni parenterdlni ddvka
za den byla pouhych 3800 ml. Celkové byla infuzni terapie nejdéle aplikovdna 20 dni
a minimdlné trvala jen 3 dny u vybranych pacientl. I z literatury je patrné, Ze u akutnich
pankreatitid ma byt udrzovany vysoky obrat tekutin hlavné v prvnich dnech akutniho stavu,

a to az 10 litra tekutin denné. (26, 36)
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16. Nutri¢ni podpora a dietni opatfeni v prabéhu akutniho onemocnéni

u zkoumanych pacienti

Tab. 16 Nutricni podpora a dietni opatieni u zkoumanych pacientii

nutri¢ni podpora a dietni opatieni u pacientd | pocet pacientl

ano 38 54,3 %

parenterdlni vyZiva ne 32 45,7 %

celkem 70 100 %

prumér 5. den

perordlni piijem potravy zahdjen | maximum | 18. den

minimum | 3. den

20
20 1 18
16 1
12 A
M per os prijem
8 - 7
5 Mi.v. prijem
4 - 3 3
0 l
pramér |maximum| minimum/| pramér |maximum| minimum
délka podavaniinfuzi zahajeni peroralniho pfijmu
potravin

Obr. 16 Graf porovndni délky poddvadni infuzni terapie a zahdjeni perordlniho prijmu potravy

vyjddreného ve dnech

Nutri¢ni podpora parenterdlni vyzivou byla zapotfebi u 38 pacientl, tedy u vice nez
poloviny nemocnych. VétSinou se jednalo jen o kratkodobou aplikaci parenterdlni vyZzivy,
nebof s perordlnim piijmem potravy se zacinalo u sledovanych nemocnych pomérné brzy,

nejdiive 3. den po rozvoji pankreatitidy.
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Primérné zahdjeni piijmu potravy bylo 5. den, ale u pankreatitid vyznacujicich se tézkym
pribéhem bylo nezbytné vyckat a prijimat potravu pozdé€ji, nékdy az 18. den s pfislusnou
ndhradou tekutin a energie parenterdlné. Jak je z literatury zjevné, pokud pankreatitida
probihd piiznivé, lze s per ordlnim piijmem zacit béhem 3. az 7. dne. (26) V grafu jsou
pro porovnani znazornény délky podavani infuzni terapie k doplnéni objemu tekutin a doba
zahdjeni per ordlniho pfijmu potravy. I pfes zahdjeni per ordlniho pfijmu potravy a tedy
i dostate¢ného prisunu tekutin per os, je nutné podporovat bilanci tekutin doddvkou infuzi,

1 kdyZ ne v takovém intenzivnim mnozstvi jako v prvnich dnech piijmu.
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17. Nutnost podavani analgetik u zkoumanych pacienti a délka jejich aplikace

Tab. 17 Nutnost poddvdni analgetik a délka jejich aplikace

podavani analgetik pocet pacientl
bez opiatt 49 70 %
ano opiaty 21 30 %
ne bez analgetik | O 0 %
celkem 70 100 %
do 5 dni 57 81,4 %
delka podavant 115 dnf 13 18,6 %
celkem 70 100 %
~ 30,0%
opiaty “
- 70,0%
bez opiatd
i 81,4% M analgetika
doS dnf _ M délka aplikace
J 18,6%
nad 5 dni
e
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Obr. 17 Graf nutnosti poddvadni analgetik a délka jejich aplikace

Analgetika byla poddvana u vSech nemocnych, avsak u 30 % (tj. 21 osob) byla potfebna
aplikace analgetik opidtového typu. Analgeticky efekt 1éCiv se vyuZival spiSe jen kritkodobé,
ve veétsiné piipadu (tj. 81,4 %) postacila davka analgetik do 5 dni u hospitalizovanych

pacientd.

68



18. Podavani antibiotik u zkoumanych pacientu

Tab. 18.1 Poddvani ATB u zkoumanych pacientii

podavani ATB pocet pacientl celkem u pacientt
terapeuticky divod 16 22,9 %

profylakticky 26 37,1 % 42 60 %

po ERCP 28 40 % 28 40 %
celkem 70 100% | 70 100 %

M terapeuticky
M profylakticky
i vyhradné po ERCP

Obr. 18 Graf poddvdni ATB u zkoumanych pacientii

Antibiotika byla poddvdna u vSech nemocnych, pfiCemz po odecteni ATB aplikovanych
vyhradné po ERCP, byly pouZity u 42 pacientli, jez tvoii 60 %. Pro terapeuticky efekt
z divodu teplot ¢i pozitivnich kultivaci byly vyuzivany ATB v 16 piipadech (tj. 22,9 %)
a profylakticky pro vysoké CRP u 26 nemocnych (tj. 37,1 %). V publikacich autofi zmitiuji,
Ze ATB by u lehkych forem pankreatitidy nemély byt podavany, nebof jejich nutnost je pouze
u tézkych forem choroby. (3)

Mezi nejcastéjsi skupiny antibiotik, které byly nejvice vyuzivany v priibéhu hospitalizace
u pacientl s akutni bilidrni pankreatitidou, patfily cefalosporiny III. generace jako napiiklad
Ceftax, déle se uplatiiovaly penicinily zejména Augmentin a také inhibitory beta laktamaz

v popfedi s Unasynem.
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19. Nutnost chirurgické intervence u pacienti s akutni biliarni pankreatitidou

Tab. 19 Nutnost chirurgické terapie

chirurgicka terapie pocet pacientli celkem u pacientti
k cholecystektomii 42 60 %
o evize ZluCovych cest 2 2,8 % 4 62,8 %

bez chirurgické terapie 20 28,6 %

ne =~ 26 37,2 %
po cholecystektomii 6 8,6%
celkem 70 100 % 70 100 %
60,0%
60% -
45% -
28,6%
M ano
30% -
’ M ne
15% A 8,6%
2,8%
0% T Ll T 1
k CHCE revize zl.cest  hez CHI Th. po CHCE

Obr. 19 Graf nutnosti chirurgické terapie

Doporuceni k provedeni cholecystektomie po stabilizaci stavu pacienta s akutni bilidrni
pankreatitidou bylo u 42 osob, tedy 60 %. Cholecystektomie se vykondva preventivné, aby
nedoslo k recidivé zdnétu ¢i bilidrnim komplikacim, nebof pfi bilidrni etiologii nemoci je
vznik opétovné ataky casty. Jen pii naSem prizkumu byla prokdzdna recidiva u 30 %
nemocnych (viz otdzka ¢. 4). Ve dvou piipadech bylo nutné provést chirurgickou revizi
Zlucovych cest, nebot ani pfi opakovaném ERCP se nezdaftilo odstranit pfisluSny konkrement.
U 13 pacientd nebyla nutna chirurgicka intervence, protoZze ve Zluéniku nebyla pfitomna
litidza ¢i sludge. U 7 nemocnych sice cholecystektomie byla na misté, av§ak stav nemocnych
nedovoloval zatiZeni narkdzou pro polymorbiditu. Po cholecystektomii v predeslé dobé jiz

bylo 6 osob, u kterych i pfes odstranéni Zlucniku doslo k rozvoji akutni bilidrni pankreatitidy.
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20. Nutnost preloZeni pacienti s akutni biliarni pankreatitidou z INT JIP na jiné

oddéleni pro téZky rozvoj stavu

Tab. 20 Preklady 7z INT JIP pro tézky priitbéh pankreatitidy

preklady z INT JIP | pocet prekladt celkem pieklada
na CHI JIP 4 5,7 %
ano na ARO 3 [43% | 10%
ne bez prekladu | 63 |90 % | 63 90 %
celkem 70 1100 % | 70 100 %
10%

M ne

M ano

90%

Obr. 20 Graf prekladui z INT JIP pro téZky priubéh pankreatitidy

Prelozeni z INT JIP bylo nevyhnutelné u 7 nemocnych (tj. 10 %), jejichZ pribéh akutni
pankreatitidy se vyznacoval té¢Zkou formou. Celkovy pocet pacientd s tézZkou pankreatitidou
byl v nasem prizkumu 13 a tedy u vice nez poloviny téchto osob byl nutny preklad na jiné
oddéleni. Pfi¢emz Ctyfi nemocni byli pfemisténi na chirurgickou JIP pravé pro tézky pruabeh
nemoci nezvladatelny konzervativné. Nutnost pfeloZeni tii pacient bylo i na odd€leni ARO,
a to pro respiracni insuficienci s nutnosti umélé plicni ventilace a feSeni akutniho rendlniho
selhani. U celych 90 % piipadi akutni bilidrni pankreatitidy pfijaté na INT JIP v letech 2007
az 2009 plné postacila intenzivni a adekvatni konzervativni terapie na tomto oddéleni s velmi

dobrymi vysledky.
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8 DISKUZE

Ziskand a zpracovand data zformuldifi u zkoumanych pacientd jsem porovndvala

se stanovenymi vyzkumnymi zdméry a posuzovala jejich platnost.

8.1 Interpretace vysledku

8.1.1 Vyzkumny zamér ¢. 1

Akutn{ bilidrni pankreatitida se castéji vyskytuje u Zen.

Ze vSech 70 nemocnych, ktefi byli v priibéhu let 2007 az 2009 hospitalizovani s akutni
bilidrni pankreatitidou na JIP internitho oddéleni, tvofily Zeny znacnou ¢ast vyzkumného
vzorku. Celkové zastupovaly 63 % respondentl, tedy 44 Zen a jejich poclet prevazoval
v kazdém sledovaném roce. Je prikazné, Ze vznik této choroby je Castéj$i u Zen, nebof akutni
bilidrni pankreatitida je komplikaci cholelilidzy, kterd se Castéji vyskytuje pravé u Zen.

I statisticky se vyzkumny zamér podafilo ovéfit, a tak byla pfijata hypotéza potvrzujici

vvvvvv
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8.1.2 Vyzkumny zamér ¢. 2
Uddava se asi 20 % té€zkych akutnich pankreatitid, u nemocnych hospitalizovanych

na interni JIP pfedpokldddme vyskyt niZsi.

K rozliSeni lehké a t€zké akutni pankreatitidy se vyuZiva fada schémat, v naSem piipadé
vychdzi z diferenciace na zdkladé vyskytu komplikaci, af jiz celkovych nebo lokélnich.
Rozvoj mistnich komplikaci byl pomérné Castéjsi, nebof se vyskytovaly u 12 nemocnych, kdy
v poptedi byla tvorba pseudocyst, a to v 7 pfipadech a nekrdza se prokdzala u dalSich
5 pacientil. K tvorbé pankreatického abscesu nedoslo ani jedenkrat, avSak u jednoho pacienta
se projevila vzacnéjSi lokdlni komplikace, a to duodendlni obstrukce, kterd vznikla
na podkladé utlaku cystoidem. Pseudocysty, které spontdnné neregredovaly se feSily
endoskopickou drendzi pomoci tzv. double pig tail, a to ve dvou piipadech ze sedmi
prokazanych cystoidu.

K rozmachu celkovych komplikaci doslo u méné pacienti (tj. 6), avSak Casto se tyto
komplikace vzajemné sdruzovaly. NejbéZnéji doslo k rozvoji obéhovému selhéni a to ve tfech
kombinacich, kdy hodnoty tlaku u tii pacientii byly nizké. Ob€hova insuficience se sdruZovala
s rendlnim selhdnim, kdy hladina kreatininu se zvySila na hodnoty 282 a u jednoho pacienta
az na 318 ymmol/l. V tomto ptipadé doslo i ke krvaceni do GIT, ptficemZ hodnoty krevniho
obrazu vyrazné Kklesly (erytrocyty 2,07; hemoglobin 61 g/l, hematokrit 0,14) a stav
nemocného byl natolik zdvazny, Ze vyzadoval preloZeni na oddéleni ARO, avSak i pres
intenzivni 1écbu doSlo k umrti pacienta. DalSi orgédnové selhdni se vyznacovalo respiracni
insuficienci s nutnosti umélé plicni ventilace opét s pfelozenim na ARO. Vyskyt
hypokalcémie byl samostatny a patrny u tfi nemocnych, u nichZ hladiny vapniku vyrazné
klesly na 1,75; 1,66 a 1,45 mmol/l. K rozvoji diseminované intravaskularni koagulace nedoslo
u Zddného nemocného s akutni bilidrni pankreatitidou.

Po odecteni vzdjemnych kombinaci komplikaci, je celkovy vyskyt mistnich ¢i celkovych
zmén u 13 nemocnych, jez tvoii 18,6 % vyzkumného vzorku, coz odpovida téZkému pribéhu
akutni pankreatitidy. Jak je v mnoha literaturach prezentovéano, vyskyt tézkych pankreatitid je
priblizné 20 % vSech atak pankreatitid, jeZ by odpovidalo i nasemu prizkumu. (3, 10, 13)
Vyskyt pacientd s tézkou formou akutni pankreatitidy na INT JIP jsme ptfedpokladali niZsi,

nebof na toto oddéleni jsou pfednostné hospitalizovani nemocni s lehkym pribéhem choroby

Vv,

73



8.1.3 Vyzkumny zamér ¢. 3
Ultrazvukové vysetieni neni dostatecné prikazné k uréeni diagnézy akutni pankreatitidy,

specificita je uvadéna 60 %.

Sonografické vysetieni je velmi pfinosnou metodou k diagnostice akutni pankreatitidy,
1 kdyz lepsi vysledky pfindSi pii objasnovéani pii¢in choroby, respektive bilidrni etiologie.
K prikazu zmén na slinivce k potvrzeni diagnézy akutni pankreatitidy jiZ ultrazvuk neni tak
idedlni. Patologické zmény byly shledany u 40 %, tedy 28 nemocnych. Mezi patologické
nalezy zcela jist¢ patii zvétSeny prosdkly pankreas, ktery je neostfe ohraniCen, také
nehomogenita vlastni Zlazy a dilatace pankreatického vyvodu. Bez oziejméni patologickych
pankreatickych zmén bylo téméf 33 % pacientli a u zbyvajicich 27 % nebylo mozZné stav
slinivky zhodnotit pro sumaci plynu v dutiné bfiSni. Prikaznost vysetfeni ultrazvukem
se vnaSem pruzkumu ukézal jest€ nizsi, neZ jak uvadi autofi ve svych publikacich. (27)
Statistické prozkoumdni vyzkumného predpokladu také vedlo k zdvéru, Ze sonografické
vySetieni neni dostate¢né prikaznou metodou ke stanoveni diagnézy akutni pankreatitidy

na zakladé pankreatickych zmén, tudiz se vyzkumny zamér opét potvrdil.
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8.1.4 Vyzkumny zamér ¢. 4

Pfi cileném ERCP je konkrement piimo na Vaterové papile u méné nez 50 % nemocnych.

Pii prozkoumavani vysledki pii cileném ERCP byla zjistovana lokalizace konkrementu,
jez byla rozdé€lena dle mista vyskytu kamene do ¢tyf kategorii. Pfitomnost konkrementu
¢i viceCetné litidzy pifimo na Vaterové papile byla zastoupena u 37 pacientt, jeZ tvoii 52,8 %
vyzkumného vzorku. Vyskyt kamene nebo litidzy v choledochu byl nalezen u 33 osob, tedy
47,2 %. Misto nédlezu konkrementu pfi ERCP neni zcela béZzné v publikacich popisovano.
I pfesto jsem se nakonec v jedné literatuie docetla, Ze nédlez konkrementu v papile se prokaze
pfi ERCP u méné nez 50 % nemocnych. (22) V naSem priizkumu byl ndlez konkrementu
pfi cileném ERCP na Vaterové papile vyssi, presné u 52,8 % nemocnych. Peclivé provadéna
vySetieni velmi zkuSenymi endoskopisty odpovidaji zvySenému vyskytu patologickych
nalezi. Vyzkumny zamér, ktery tvrdil, Ze nédlez konkrementu piimo na Vaterové papile
se objevuje uméné nez 50 % ndlezli, se v naSem pruizkumu nepotvrdil. Pfi statistickém
testovani spravnosti vyzkumného zdméru se prokazala hypotéza, zZe ndlez kamene je spiSe
rovnomérny ve vSech lokalizacich, aniz by prikaz kamene na Vaterové papile byl vyraznéjsi.

Pfi provadéni ERCP u zkoumanych pacienti bylo v 7 piipadech nezbytné vykonani
endoskopického zakroku opakované pro nemozZnost sonddze ductus choledochus, pficemz
zavedeni plastového stentu bylo nutné ve Ctyfech ptipadech pro tésnou stenézu choledochu
a zaklinéni konkrementu. U tfi nemocnych se vyuzila moznost litotrypse, pomoci niZ byl
objemny kdmen rozdrcen, a tak byla usnadnéna jeho ndslednd extrakce. V pribéhu ERCP
byla ze 70 zkoumanych piipadii uskutecnéna u 6 osob diagnostickd biopsie, protoZe papila
byla navalitd, coz vedlo k podezieni na ampulom. Z biopsii papily bylo pét negativnich
a v jednom piipadé se potvrdilo podezieni adenokarcinomu s ndslednou chirurgickou terapii,

doplnénou o chemoterapii.
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8.1.5 Vyzkumny zamér ¢. 5
S perordlnim pfijmem potravy se zacind okolo 3. aZz 7.dne prfi lehkém pribéhu

pankreatitidy.

Zahdjeni perordlniho pfijmu potravy u pacientli se li§{ dle priibéhu akutni pankreatitidy.
Ve vétsiné piipadi, pres 80 % nemocnych mélo lehkou pankreatitidu, tudiZz s perordlnim
pfijmem bylo mozZzné zacit ¢asné. Nejdiive bylo mozné pfijimat tekutiny a potraviny 3. den
po rozvoji pankreatitidy, primérné se vSak se zahdjenim stravy zacinalo 5. den. V nékterych
pripadech, tedy pii t€Zkych formach zanétu bylo pochopitelné nutné s perordlnim piijmem
pockat a hradit tekutiny i energii a to predevS§im parenterdlné systémy all in one.
Ze zkoumanych pacientii doslo k nejpozdéjsimu pfijimani potravin a7z 18. den za adekvatni
nahrady vSech Zivin. Zahgjeni piijmu potravy pii lehké pankreatitidé dobfe reagujici na 1écbu

je v publikaci uvadéno kolem 3. - 7. dne, jak ukazuje i nas prizkum. (26)

8.1.6 Vyzkumny zamér ¢. 6
Vyskyt hyperglykémii u akutni pankreatitidy se uvadi v rozmezi 50 - 75 % a sekundarni

diabetes mellitus zlstava piiblizn€ u 2 % pacientl po akutni pankreatitid¢.

V pribéhu akutniho zanétu slinivky dochdzi k poruSe inzuldrniho aparitu, vyznacujici
se hyperglykémii, ktera postihuje celych 50 % zkoumanych pacientd. Z celkového poctu
pfijatych nemocnych s akutni pankreatitidou bylo pouze 9 osob plvodné diabetikl, tedy
12,9 %. Nové diagnostikovany diabetes mellitus méli 3 nemocni zapfiCinény akutni
pankreatitidou, tudiZ oznacovany jako diabetes pankreaticky. Celkové tedy doSlo k postizeni
inzularniho apardtu u 47 nemocnych, jez tvoii 67,2 % sledované skupiny. Vyskyt
hyperglykémie je tedy v pribéhu akutni pankreatitidy béznou zalezitosti, kdy jeji rozmezi
se pohybuje mezi 50 - 75 %, jak avizuje literatura. (3) Pfi testovani spravnosti doSlo opét
k pozitivnimu zavéru, Ze vyzkumny ptedpoklad je spravny, tudiZz vyskyt hyperglykémie
je Casty pfi akutnim zanétu slinivky.

Rozvoj sekundarniho diabetes mellitus je vzacny v ptipadé akutniho zdnétu slinivky bfiSni,
ponévadZ vyraznéji se uplatiiuje u chronické formy. Diabetolog Rybka ve své knize uvadi,
Ze vznik pankreatického DM je u akutniho pribéhu nemoci spiSe vzacny, a to kolem 2 %.
(19) Pf1 naSem vyzkumu byl nalez pankreatického DM vyssi, nebof se prokazal u 3 osob, jez

tvoii 4,3 % vyzkumného vzorku.
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ZAVER

Akutni bilidrni pankreatitida je pomérné castou komplikaci cholelitidzy, postihujici
pfevdzné Zeny stiedniho a vysSiho véku. Jedna se o nevyzpytatelnou nahlou pifihodu bfisni,
jez muze mit lehky ¢&i t€Zky pribéh, ktery je i v dneSni dob€ spjat s pomérné vysokou
mortalitou okolo 10 az 30 %. Zavaznost prubéhu vlastniho zanétu neni mozné zcela jisté
odhadnout na zacatku ataky choroby, a tak pro urceni zdvaZnosti a prognézy této nemoci
slouzi fada jiz zminiovanych schémat, které vSak nejsou v béZné praxi vyuZzivany.

U kazdého nemocného pfijatého pro diagnézu akutni pankreatitida je nutno pfistupovat
individudlné a také pocitat s mnohymi komplikacemi, jez akutni zdnét mohou doprovazet.
K akutni pankreatitidé by se mélo od samého pocatku pfistupovat jako k t€Zké formé nemoci
s komplexni terapii. Nezbytnym zdkladem je adekvatni ndhrada tekutin, dostatecnd analgezie
pacienta a prevence piipadnych komplikaci. Tézkd forma akutni pankreatitidy vyzaduje
mezioborovou spoluprici, pfedev§im mezi internim oddélenim, endoskopii, chirurgii
a pfipadné oddélenim ARO. Intenzivni 1é¢ba akutnich pankreatitid by tedy méla probihat
na specializovanych  oddélenich nemocnice s Sirokou moZnosti konzilidrni péce
participujicich oborg.

U biliarni etiologie pankreatitidy md nenahraditelné postaveni endoskopicka retrogradni
cholangiopankreatografie, a to nejen v diagnostice, ale zejména v terapii, kdy endoskopickou
papilosfinkterotomii se odstrani pfislu§sné konkrementy. Vyznam ERCP je nesporny, jeho
vCasné provedeni ma vyborné vysledky pro pacienta se zietelnou tupravou puvodnich
piiznakt. Akutni pankreatitida je stile pfedmétem mnoha studii a vyzkumnych praci, jeZ maji

za cil jesté vice zdokonalit a modernizovat piistupy k péci o nemocné s akutni pankreatitidou.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ALP — alkalick4 fosfatdza

ALT - alaninaminotransferdza

AMS - alfa amyldza

APACHE II — Acute physiology & chronic health evalution
APTT - aktivovany parcidlni tromboplastinovy Cas

ARDS - syndrom akutni respiracni tisné

ARO - anesteziologicko-resuscita¢ni oddéleni

AST - aspartdt aminotransferdza

ATB - antibiotika

CRP - C- reaktivni protein

CT - vypocetni tomografie

CVT - centrdlni vendzni tlak

CZK - centréln{ Zlnf katétr

DIC - diseminovand intravaskuldrni koagulace

DM - diabetes mellitus

EKG - elektrokardiografické vysetfeni

EPT - endoskopicka papilosfinkterotomie

ERCP - endoskopickd retrogradni cholangiopankreatografie
ESPEN - Evropska spole¢nost pro parenterdlni a enterdlni vyzZivu
GIT - gastrointestindln{ trakt

GMT - gamaglutamyltransferaza

IAP - International Association of Pancreatology

INT JIP - interni jednotka intenzivni péce

LDH - laktatdehydrogenaza

MOF — multiorganové selhdni

MR - magnetickd rezonance

NANDA - North American Nursing Diagnosis Association
PZK - periferni Zilni katétr

RTG - rentgenové vySetfeni

SONO - sonografické vysetfeni

TAG - triacylglyceroly

UZ — ultrazvukové vySetfeni
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Priloha A Formular

I. Identifika¢ni adaje:
Pohlavi muz Zena
Veék pacienta ............coceeiiiinnnn.

II. Anamnestické udaje:
Datum pfijet]i .....oooviiiiiiii e,
Doba hospitalizace na JIP
Celkova doba hospitalizace
Nynéj$i onemocnéni
délka potiZi hod/dny do nadvstévy 1ékate

- uZitfanal@etik ...
- recidivujici pankreatitida ano ne/ prvotni vyskyt
Rodinna anamnéza
- vyskyt cholelitidzy v rodiné ano ne
- alkohol ano piileZitostné  ne
- DM ano ne porucha glukézové tolerance

I11. Symptomatologie pri piijmu

Nauzea ne ano
Zvraceni ne ano
Fyziologické funkce TK ......... P .. Télesna teplota Ax ....... °C
Pfitomnost subikteru (bilirubin nad 34 pmol/l) ne ano
Pfitomnost ikteru (bilirubin nad 50 pmol/l) ne ano
Pfitomnost vypotkt ne ano fluidotorax ascites otoky DK
IV. Diagnostika
Laboratorni vySetieni
Biochemie AMS v séru .......... AMS v moci ..........
CRP.......... Glykémie ...........
Urea.......... Kreatinin ..........
— VIT AST .......... ALT .......... ALP ..........
GMT .......... Bilirubin ..........
— mineralogram |[Na.......... Cl.......... K......... Ca..........
Krevni obraz Leuko .......... Ery .......... Hb..........
Htk .......... Trombo ..........

Normalizace amyléaz / pocet dni

amylazy v séru ...
Zobrazovaci metody

UZ nélez

- doba provedeni po pfijeti
- Th vykony



V. Pritomnost organového selhani

Obéhové selhdni- hypotenze pod 90/60 mmHg 1110 S ne
Respiracni selhani- | paO2 pod 60 mmHg ANO «.viviiiiiean ne
Rendlni selhéni- kreatinin nad 177 umol/l 21110 SR ne
Hypocalcémie pod 1,87 mmol/l ANO .+ ne
Krvaceni do GIT ANO «.vetieiieeaans ne
DIC ANO .eovveiieeieenann ne

VI. Vyskyt lokalnich komplikaci

0TS 0/
O 0 16 (o] ] PP
A S Y - ettt et e e e e
StENOZY AUOAENA. . ..ottt e e e

VII. Terapie
Konzervativn{
Tlumeni bolesti:
preparat/ ndzev medikace. ...... ..o
opidty ano ne
délka podavani analgetik............oooiiiiiiiii

Infuzni terapie- dprava mineralové a acidobazické nerovnovahy:

Maximdlni parenterdlni prijem/den............oooiiiiiiiiiiiiii
délka POdAVANT ...t
centrdlni Ziln{ tlak ANO .t ne

Dietni opatieni
nic per os
0S-cCaj/den ................
dieta PSIl/den .............
dieta4S/den ...............
nutriéni podpora ano  ......eeeeiinn. ne
pocetdni ............ CZK PZK

ATB
preparat/ nazev ATB................ooi
ATB skupina........oooeviiiiiiiiiiiiiiiii e,
délka poddvani ATB/ pocetdni........................
profylaktické podani
terapeutické podani teploty ........c.oe..e. kultivace..................

Inhibi¢ni farmakoterapie
blokétory protonové pumpy .........cceeeeeeeeiiiniinnennn..
antagonisté H2 receptortl ..........c.vvvvveiiiiiiennenninnnnns

Chirurgicka terapie



Priloha B Ransonova Kritéria

Tab. 21 Ransonova kritéria pro téZkou akutni pankreatitidu (22, 36)

pri prijeti po 48 hodinach

veék > 55 let pokles hematokritu | > 10 %

leukocyty 16 x 10°/1 Ca** < 2 mmol/l

hyperglykémie | > 11,1 mmol/l urea v séru > 1,7 mmol/l

LDH 5,8 ukat/l pa0O, < 60 mmHg

AST 3,5 pkat/l deficit bazi > 4 mmol/l
sekvestrace tekutin | > 61
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Priloha C Glasgow skore

Tab. 22 Glasgow kritéria pro téZkou formu akutni pankreatitidy (27, 36)

vék > 55 let
leukocyty 15 x 10°/1
glykémie > 10 mmol/l
urea v séru > 1,6 mmol/l
AST 4 ukat/l
LDH 8,7 ukat/l
paO; < 60 mmHg
Ca" <2 mmol/l
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Priloha D Balthazarova Kkritéria

Tab. 23 Balthazarova kritéria akutni pankreatitidy (27, 36)

nativni CT skore
A - normalni pankreas 0
B - fokélni nebo difuzni zvétSeni pankreatu 1
C - nehomogenni pankreas ¢i peripankreaticky zanét 2
D - zvétSeny pankreas s kolekci tekutiny v pfednim pararendlnim prostoru | 3
E — kolekce tekutiny alespoini ve dvou kompartmentech 4
CT s kontrastem skore
nekréza 0 % 0
nekréza 30 % a méné 2
nekréza 30 - 50 % 4
nekréza nad 50 % 6

CT stupeni (0 - 4) + nekréza (0 - 6) = celkové skore
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Piiloha E Nutri¢ni doporuceni u pacientu s akutni pankreatitidou dle ESPEN

Tab. 24 Nutricni doporuceni u akutni pankreatitidy dle ESPEN (26, 36)

lehka akutni pankreatitida

2.-5.den hladovéni, 1é¢ba pfiCiny pankreatitidy, analgetika, hydratace
3.-7.den dieta bohata na sacharidy, stfedni mnoZstvi proteinti
od 7. dne normalni dieta

tézka akutni pankreatitida

tekutiny 5-101l/den
energie 25 - 35 kcal/kg/den
proteiny 1,2 - 1,5 g/lkg/den
sacharidy 3 -6 g/kg/den
lipidy 0,7 - 2 g/kg/den
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Priloha F Zobrazeni ERCP vySetreni

Obr. 21 Zobrazeni ERCP vysetreni (30)
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