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Abstrakt

Akitna pankreatitida je zavazné ochorenie gastrointestindine-
ho systému s moznymi systémovymi komplikaciami. Priblizne
az u 20 % pacientov so zdvaznou formou akitnej pankreatiti-
dy sa nasledne vyvinie MODS. Prevenciou etiologickych cini-
tefov a vcasnou intervenciou a diagnostikou moézeme
komplikaciam predist, prip. zlepsitich priebeh. Nevyhnutnostou
v starostlivosti o kriticky chorého pacienta je multidisciplinar-
ny pristup a monitorovania pocas celého priebehu liecby.
Liecba MODS je podporna. Dosial’ neexistuje cielend liecba,
ktora by inhibovala rozvoj SIRS a nasledne MODS. Autori
prace prindsaju prehlad patofyziologie, diagnostiky a liecby
akutnej pankreatitidy a nasledne MODS (tab. 1, obr. 3, lit. 44).
Text v PDF www.lekarskyobzor.sk.
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Uvod

Akitna pankreatitida (AP) je zdvazné zdapalové
ochorenie podzalidkovej zlazy s moznymi multiorgano-
vymi komplikdciami spojenymi so zavaznou formou AP.
Akitna pankreatitida je bezny klinicky stav. Nadmerna
reakcia zdpalového systému na toto ochorenie moze
viest k syndromu systémovej zdpalovej odpovede (SIRS)
a ndsledne k poskodeniu viacerych organov (MODS),
¢o je primdrnou pri¢inou morbidity a mortality.

Ciel

Akuitna pankreatitida je bezné, ale zdvazné ochore-
nia. Casto sa podcefiuje v ramci liecby a pristupu pa-
cientov. Cielom nasej prdce je predstavit zdvaznu formu
akdtnej pankreatitidy, manazment lie¢by zavaznej formy
akdtnej pankreatitidy a MODS spojené casto so SIRS
a ponuknut Citatelovi prehlad v rdmci diagnostiky a lie¢-
by, ktord je v mnohych pripadoch zial' neskora.

Priblizenie problému
Akdtna pankreatitida (AP) je bezné zapalové ocho-
renie exokrinného pankreasu, ktoré spdsobuje zavaznu
bolest brucha a mo6ze viest k viacndsobnej dysfunkcii
organov. Globalny vyskyt z dévodu epidemiologickych
a socidlnych aspektov modernizujdceho sveta rastie.
Podla metaanalyzy stddie lanuzzi a kol. (2021) sa od
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roku 1961 do roku 2016 celosvetovy vyskyt pankreatiti-
dy rapidne zvysil (3,07 %; 95% Cl, 2,30 % az 3,84 %;
n = 34). V Severnej Amerike (AAPC, 3,67 %; 95% CI,
2,76 % az 4,57 %; n = 4) a Eurépe (AAPC, 2,77 %; 95%
Cl, 1,91 % az 3,63 %; n = 23). Vyskyt akitnej pankre-
atitidy bol stabilny v Azii (AAPC, -0,28 %; 95% Cl,
-5,03 % az 4,47 %; n = 4) (1). Vyssi vyskyt akitnej
pankreatitidy je spojeny aj s narastanim incidencie za-
vaznej formy a nasledne predlzenej hospitalizacie a zvy-
Senej mortality. Rocny celosvetovy vyskyt pankreatitidy
sa odhaduje na 13 - 49 pacientov na 100 000 obyva-
telov (2). Riziko AP je podobné u muZov a Zien a zvy-
Suje sa narastajicim vekom (3). AP ovplyviiuje vsetky
segmenty populdcie, ale nedmerne ovplyviuje urcité
rasové a etnické mensinové skupiny, ktoré su vystavené
zvySenému riziku zlych diétnych navykov (4).

Etiologia a diagnostika AP

Podla Atlantskej klasifikdcie z roku 2012 delime
akdtnu pankreatitidu na tri formy (5). Lahka pankreatitida
je bez orgdnového zlyhania alebo systémovych
komplikacii, histologicky sa prejavuje ako edematdzny
zapal pankreasu. Stredne zdvazna forma sprevddzand
prechodnym orgdnovym zlyhanim trvajicim menej ako
48 hodin alebo lokdlnymi alebo systémovymi
komplikdciami bez pretrvavajiceho zlyhania trvajicimi
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dlhsie ako 48 hodin. Histologicky sa prejavuje ako
nekrotizujici zdpal pankreasu rovnako ako zdvazna
forma. Zdavaznd forma sa prejavuje pretrvavajdcim
organovym zlyhanim trvajicim viac ako 48 hodin alebo
zlyhanim jedného alebo viacerych organov (6).
Najcastejsimi etiologickymi rizikovymi Cinitelmi ovplyv-
nujdcimi vznik akdtnej pankreatitidy a najma jej zavaz-
nej formy je choledocholitidza, nadmerny abizus alko-
holu, hypertriacylglycerolémia a uzivanie NSAID.
V malom percente pripadov vsak moze ist aj o idiopa-
tickd pankreatitidu.

Pritomnost dvoch diagnostickych kritérii z nasledov-
nych vymenovanych je nevyhnutnostou na urcenie
diagnézy AP: akitne vzniknuta bolest abdomenu; ele-
vacia amyldz v sére a/alebo lipaz na viac ako 3-ndsobok
horného limitu normy; charakteristicky ndlez na zobra-
zovacich vysetrovacich metédach CT alebo MR abdo-
menu je potrebné realizovat, ak diagndéza nie je jasng,
alebo ak nedoslo ku klinickému zlepseniu 48 - 72
hodin od vzniku AP, ako aj pri klinickom podozreni na
zavaznu AP. EUS je indikované pri AP nejasnej etioldgie
za Ucelom vylicenia choledocholitiazy. Ak je zndma bi-
liarna pricina vzniku AP, je indikované ERCP. Zdvaznost
AP sa urcuje na zaklade klinickych a radiologickych
kritérii (Atlantské kritérid, Ransonove kritéria, APACHE-
-Il skére, Glasgowské kritéria, Test zavaznosti AP reali-
zovany pri posteli pacienta (Bedside Index of Severity
in Acute Pancreatitis, Balthazarove CT skore). Napriek
uvedenym testom vsak dodnes neexistuje dostatocne
senzitivny a $pecificky test alebo skérovaci systém, ktory
by ¢o najskor rozoznal lahki formu od zdvaznej formy
s moznym poskodenim orgdnov (7).

Patofyziologické poznamky

Pochopenie mechanizmov na molekulovej drovni
pri AP je dolezité pre rozvoj Specifickych terapeutickych
metéd minimalizujicich poskodenie tkaniva pankreasu
a nasledne spustenia organového poskodenia. Pri vzni-
ku AP je jednou z prvych udalosti inicidcia zdpalovej
odpovede v parenchymovych bunkach pankreasu.
Inzultom vyvolana senzibilizdcia parenchymovych bu-
niek vyvold akidtnu zdpalovd reakciu, ktord podporuje
nekrézu pankreatického parenchymu bunky prostred-
nictvom Gcinku cytokinov a volnych kyslikovych radika-
lov generovanych systémom NADPH oxiddzy v zdpalo-
vych bunkdch (8). Pankreatickd acinarna bunka je
schopna reagovat na skodlivé podnety regulaciou sig-
ndlnych systémov, ktoré sprostredkivaji produkciu pro-
zdpalovych cytokinov a inych zdpalovych molekadl.
Oxidacny stres (OS) ohrozuje Zivotaschopnost buniek
narusenim prave tych homeostatickych mechanizmoyv,
ktorymi sa zabezpecuje fyziologicky oxidacny stres (9).
Exokrinny pankreas s obrovskou rychlostou syntézy pro-
teinov je obzvlast zranitelny. Patofyziologicky vysledok
OS ma za nasledok peroxiddciu lipidov, oxidaciu prote-
inov a modifikdciu nukleovych kyselin. Vysledkom je
strata idnovej homeostdzy, deaktivdcia membranovych
pimp a Unik enzymov. Pri nadmernom uvolneni intra-
celuldarneho vépnika dochddza k cytosolickému pretaze-

niu a ndsledne sa indikuje mitochondridlna priepustnost
prechodu pdrov, ¢o spdsobuje stratu membranového
potencidlu, a tym stratou produkcie adenozintrifosfatu
(ATP) (10). Vo vseobecnosti existuje priama koreldcia
medzi zdvaznostou vystavenia toxinu a AP, ako v pripa-
de hladin triacylglycerolov a hladin ROS v sére a zavaz-
nostou AP (11, 12, 13). Uvolnenie prozdpalovych cyto-
kininov sprostredkiva nasledne prozdpalovd imunitnd
reakciu nekrézy tkaniva a excesivne uvolnenie inter-
leukinov, ktoré zhorsuju iniciativne poskodenie pankre-
atického tkaniva. Rozsirenie interleukinov prostrednic-
tvom lymfatickej a systémovej cievnej cirkuldcie
vyvoldva SIRS, ktory pretrvdva pri mierne zavaznej a za-
vaznej forme AP (14).

MODS pri akutnej pankreatitide

Ako vseobecny termin MODS mozno definovat ako
vyznamné funkéné poskodenie organového systému,
ktory je nevyhnutny pre fungovanie organizmu.
Zavaznost dysfunkcie organov sa moze odkdzat na za-
klade parametra, ktory najlepsie definuje primdrnu funk-
ciu tohto konkrétneho orgdnu (napr. parcidlny tlak arté-
riovej oxygendcie odzrkadluje funkciu plic, alebo
sérovi koncentrdcia kreatininu funkciu obliciek) (15).
V pripade AP sui najcastejSie postihované v ramci SIRS
a nasledne MODS vsetky 3 nevyhnutné organové
systémy (kardiovaskuldrny, pltGcny aj rendlny) (16). Na
hodnotenie zlyhania orgdnov vplyvom AP sa pouziva
modifikované Marshallovo skére. Je to skérovaci systém,
ktory je zamerany na hodnotenie zlyhania respiracného,
kardiovaskularneho alebo rendlneho systému bodovym
hodnotenim 0 - 4, pricom skoére 2 alebo viac v jednom
systéme naznacuje zlyhanie organov, kym zlyhanie or-
gdnov vo viac ako jednom systéme je definované ako
viacndsobné zlyhanie organov (MODS) (tab. 1) (17).
Pretrvavajice zlyhanie organov (POF) je definované ako
zlyhanie orgdnov trvajlce viac ako 48 hodin.

Tabul'ka 1. Modifikované Marshallovo skore pouzivané na detekciu
MODS pri zavaznej forme AP.

Organovy systém | 0 1 2 3 4
Respiracny (pO,/ |> 400 [301-400 |201-300 101-200 | < 101
FIO,,

Rendlny <134 | 134-163 170-310 311-439 | > 493
(sérovy kreatinin

umol/I)

Kardiovaskularny |>90 |<90 <90 <90 <90
(systolicky TK/ +odpoved’ | -odpoved |pH <73 |pH <72
mm Hg) na tekutiny | na tekutiny

Incidencia MODS pri zdvaznej forme akdtnej pan-
kreatitidy sa pohybuje v rozmedzi 8 - 20 % podla do-
stupnych stadii (17). Rizikovymi faktormi rozvoja MODS
pri AP je najma vysoky vek, pridruzené komorbidity,
obezita, vyssie hladiny triacylglycerolov v sére, genetic-
ké predispozicia a najméa rozsah lokdlneho poskodenia
pankreasu (18). Pacienti s etyltoxickou etiolégiou vzniku
AP maju vyssie riziko vzniku vcasného ndstupu nekro-
tickej pankreatitidy a ndsledne MODS (19). Pri genetic-
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kej predispozicii sa hlavnym ciefom vyskumu stava gén
TNFa spojeny so zavaznostou pankreatitidy ovplyvneny
reakciou tela na akitne nadmerné vyplavenie cytokini-
nov (20). MODS sa méZe uskutocnit uz v prvych drioch
po nekrotickom aseptickom zdpale pankreasu a uvede-
nom excesivnom uvolneni cytokininov. Priblizne na 14.
den nekrotickej pankreatitidy méze dojst k zhorseniu
stavu pacienta vplyvom bakteridlnej infekcie nekrotic-
kych lozisk (21). Infekcia nekrotického pankreatického
a peripankreatického tkaniva moZe priniest septicky stav
pacienta a ndasledne rozvoj MODS. Zdrojom bakterial-
nej infekcie je najcastejsie translokovana bakteridlna
flora z tenkého a hrubého c¢reva v désledku anatomicke;j
blizkosti pankreasu. Dalsim zdrojom nakazy moéze byt
mezenterickd lymfa z gastrointerstindlneho traktu (22).

Diagnostika MODS

Manazment diagnostiky a naslednej liecby pacienta
s MODS prebieha uz pri diagnostikovani AP. Pacienti
by mali byt hospitalizovani na jednotkdch intenzivnej
starostlivosti z dovodu predikcie moznosti zhorSenia
stavu. Je nevyhnutné sledovanie vitalnych funkcif, prie-
bezné kontrolovanie hodnoty artériovych plynov a pH.
Dolezitd je analgézia pacienta uz pri suspekcii AP, ktora
neovplyvriuje dalsiu diagnostiku AP. Laboratérne testy
by sa mali vykondvat kazdych 24 hodin a mali by ob-
sahovat hladiny sérovych amyldz, lipdz, triacyglycerolov,
lipidovy panel, artériové plyny, sérové hodnoty kreatini-
nu a kyseliny mocovej, hepatdlne parametre, krvny
obraz, sérové hodnoty vapnika a parametre zapalu, ako
CRP, IL-6 a prokalcitonin. Rtg hrudnika v predozadnej
projekcii by sa malo vykonat pri klinickej manifestdcii
dyspnoickych tazkosti spo6sobenych suspektnym
plicnym edémom (obr. 1).
Obrazok 1. Rtg hrudnika v predozadnej projekcii u pacienta

so zavaznou formou AP realizovany z dovodu dyspnoickych tazkos-
ti s rozvojom ARDS.
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48 hodin po udani prvych klinickych priznakov by
sa malo realizovat CT abdomenu s intravenéznym kon-
trastom z dévodu identifikdcie moznych rozvijajdcich sa
nekréz pankreasu (obr. 2). Nasledne by sa CT abdome-
nu malo opakovat pri zhorSeni stavu pacienta ihned.
U pacientov s bilidrnou pri¢inou vzniku akdtnej pankre-
atitidy realizujeme ERCP.

Obrazok 2. CT abdomenu v koronarnej projekcii s nalezom nekroti-
zujucej pankreatitidy najma v oblasti chvosta s malymi arealmi na
udrovni tela a hlavy pankreasu. Okrajovo medzi chvostom pankreasu
a slezinou pozorovat ohranicenu kolekciu zahustenej tekutiny velkosti
32 x 23 x 35 mm (walled-off necrosis) po prekonanej nekrotizujticej
pankreatitide). Vo v. lienalis aZ v. portae sa tiahne pruhovity trombus
vyplnajlci takmer cely limen v. lienalis a v drovni v. portae zasahuje
tenky pruhovity trombus aZ do segmentdlneho vetvenia s akcentom v
lavom laloku. Peripankreaticky, pozdlz Gerotovej fascie bilaterdlne a
naliehajic na duodenum a hepatdlnu flexdru a v malej panve pozoro-
vat tekutinové kolekcie. Viscerdlny tuk v epigastriu az mezogastriu je
presiaknuty. Stena duodena v rozsahu D1 - D3 je zhrubnutd, central-
ne s hypodenznym, edematéznym pruhom, reaktivne edematézne

zmeny.

Dalsie vy3etrenia sa vykondvaju na zaklade klinickych
indikdcif, napriklad na identifikdciu alebo vylicenie
Specifickych komplikdcii, ako je pltcna angiografia pri
plicnej embdlii, kultivacia stolice a citlivost na
Clostridium difficile alebo iné infek¢né hnacky, $pecific-
ké testy na identifikdciu zakladnych mechanizmov hy-
pertriacylglycerolémie, hemolyzy, cholestazy alebo hy-
perkalciémie. Vysetrenie hodnoty fekdlnej elastazy sa
moézZe pouzit na vyhodnotenie exokrinnej nedostatoc-
nosti, ale tento test nie je presny a mdZe byt zavddza-
juci. U pacientov s recidivujicou akitnou pankreatiti-
dou moézu hladiny vitaminov rozpustnych v tukoch (A,
D, E, K) poskytnit dokaz o malabsorpcii a potrebe sub-
stituCnej liecby vitaminmi a pankreatickymi enzymami
(23).

Liechba AP
Inicidlna terapia by mala zahinat oxygendciu kysli-
kom, tekutinovd resuscitaciu, analgéziu a nutri¢nd
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podporu. Pre vacsinu pacientov je saturdcia kyslikom
(SpO,) v rozmedzi 94 - 98 % vhodnym cielovym roz-
sahom, ktora ma byt pravidelne kontrolovana (24).
Nizsie hladiny (88 - 92 %) si vhodné pre pacientov
s rizikom hyperkapnickej respiracnej insuficiencie, napri-
klad v ddsledku chronickej obstrukénej pltcnej choroby
alebo morbidnej obezity (24). Nosové kanyly alebo
jednoduché masky dodavajd nizsie koncentracie kyslika,
kym Venturiho masky a masky s rezervoarom dodavaju
vyssie koncentrdcie kyslika; ak je pociato¢nda saturdcia
nizsSia ako 85 %, malo by sa zacat s poddvanim
15 I/min prostrednictvom masky s rezervoarom a v pri-
pade stabilizacie pacienta by sa malo davkovanie znizit.
Pri pretrvavani dyspnoickych tazkosti alebo nizsich
hladin saturdcie je nevyhnutné realizovat CT hrudnika
z dbévodu vylicenia rozvoja ARDS (obr. 3).

Obrazok 3. CT hrudnika v koronarnej projekcii s rozvojom ARDS
u pacienta so zavaznou formou nekrotickej pankreatitidy.

Okamzité podanie intravendznych tekutin je kltico-
vé pri AP, pretoZe koriguje stratu objemu v trefom
priestore a hypoperfiziu tkaniv, ¢im posobi proti pan-
kreatickej a systémovej mikrocirkulacnej poruche, ktora
je dosledkom mnohych zdpalovych kaskad (25). V¢asna
intravendzna resuscitdcia tekutinami do 24 hodin od
nastupu ochorenia vedie k nizSej miere pretrvavajiceho
SIRS reakcie a MODS, odportca sa poddvat v davke
5 - 10 ml/kg/h (23). Ukdzalo sa, Ze Ringerov laktatovy
roztok je najlcinnejsi pri znizovani systémového zdpalu
(26). Cielom resuscitacie tekutinami je znizit a/alebo
udrzat frekvenciu akcie srdca na < 120/min a vydaj
mocu merany katétrom na > 0,5 ml/kg/h, a ak je k dis-
pozicii neinvazivne kontinudlne meranie artériového
tlaku, udrzat priemerny artériovy tlak na 65 - 85 mm
Hg s hematokritom na 35 - 44 % (27). U kriticky cho-
rych pacientov mdZze invazivne monitorovanie zahfnat
stanovenie varidcie objemu srdcového vydaja a intrato-
rakdlneho objemu krvi. V lahkych a stredne zavaznych
pripadoch je pravdepodobné, ze dysfunkcia orgdnov sa
vyriesi intravenéznou resuscitdciou tekutinami; pri za-
vaznom ochorenf existuje vyznamné riziko prili§ agresiv-

nej intravenoznej tekutinovej terapie. PretaZenie tekuti-
nami v prostredi intenzivnej starostlivosti je spojené so
zvySenym rizikom dmrtia, pretoZze md negativne dcinky
na vsetky hlavné orgdnové systémy. Doélezita je analgé-
zia opierajlica sa o NSAID, ak je to mozné, treba sa
vyhnit opidtom z doévodu elevacie fazovych kontrakcif
Oddiho zvieraca a vytvarania tlaku v ductus pancreati-
cocholedochus (28).

AP indukuje hypermetabolicky stav, ktorého dosled-
kom je proteinovy katabolizmus, inzulinova rezistencia
a Ubytok telesnej hmotnosti. Tieto procesy sa zhorsuju
neadekvdtnou vyzivou a prispievaju k rozvoju MODS.
S nutricnou podporou v rdmci prevencie MODS je ne-
vyhnutné zacat, ako najskdr je to mozné, z dévodu za-
medzenia bakteridlnej translokdcie (29). Zakladom je
ordlne alebo enterdlne kimenie doplnené o vhodné pa-
renterdlne preparaty.

Liecba MODS

Liecba MODS pri AP je do znac¢nej miery podpor-
nd. Pacienti by mali byt umiestneni na oddeleniach in-
tenzivnej mediciny z dovodu nevyhnutnosti orgdnovej
podpory (dialyza, mechanickd ventildcia, vazopresoricka
podpora). Endotrachedlna intubdcia s mechanickou ven-
tildciou sa vyzaduje s najvdcsou pravdepodobnostou.
Hypotenzia napriek tekutinovej resuscitacii si vyzaduje
inotropné ldatky. Pre akdtne poskodenie obliciek s per-
zistentnou oligdriou alebo antriou je zakladom substi-
tu¢na liecba pomocou hemofiltracie a/alebo hemodia-
lyzy. Medzi komplikacie tychto invazivnych oSetreni
patri poskodenie plic zapri¢inené plicami ventilatory,
ischemické poskodenie vyvolané inotropnymi latkami
a hemodynamickd nestabilita z rendlnej substitucnej te-
rapie. Starostlivost pri pouzivani seddacie, rezimy vcasné-
ho odstavenia a konzervativnych infiznych pripravkov
mozu tieto komplikdcie znizit (30). Zakladom pri pre-
vencii rendlneho poskodenia je vyhybanie sa nefrotoxic-
kym antibiotikdm a poddvanie NSAIDS v rozumnej
miere, samozrejme doslednd personalizovand tekutino-
vd resuscitdcia. Seddcia, analgézia a nutricnd podpora
sa odportca s dokladnym monitorovanim zdkladnej
funkcie orgdnov, v€asnou identifikdciou intraabdominal-
nych komplikdcii pomocou CT a primeranou lie¢bou
infekcie a nekrézy.

Klinické studie nepreukazali velkd vyhodu pre pro-
fylaktickd antibiotickd terapiu pocas akutnej pankreatiti-
dy (31, 32). Pacienti, u ktorych sa vyvinie mierne zavaz-
nd a zdvaznd akitna pankreatitida, vsak predstavuji
riziko infek¢énych komplikdcii v spojeni bez pretrvavajd-
ceho zlyhania organov alebo miestnych komplikdcii.
Zakladom liecby musia byt antibiotikd vhodné pre
gramnegativnu infekciu, napriklad piperacilin-tazobak-
tam alebo tigecyklin alebo cefalosporin tretej generacie,
metronidazol (33). Pri pokracujicom zapale méze byt
vplyvom prediZenej antibiotickej lie¢by rozvinutd myko-
tickd infekcia, preto je nevyhnutnd vcasna antimykoticka
liecba (33).

Vcasnd identifikacia lokalnych komplikacii, ako su
tekutinové kolekcie, pseudocysty, abcesy, Balzerove ne-
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krézy, je nevyhnutnd na rychlu endoskopicki alebo chi-
rurgickd intervenciu. V prvych dnoch zdvaznej formy
AP sa vsak neodporica vykonanie intervencie z dévodu
nevyhnutnosti ,vyzretia” lokdlnych komplikaciri.
Endoskopicka nekrektomia alebo drendz pseudocyst si
vyzaduje niekolko opakovanych sedeni pre dosiahnutie
efektivneho ciela. Pritomnost brusného kompartmento-
vého syndromu vznikajiceho v dosledku nekrotickych
lozisk pankreasu je vitalnou indikdciou na realizdciu chi-
rurgického vykonu.

Dolezitou stcastou liecby zavaznej formy AP je ma-
nazment rozvijajlicej sa glukézovej intolerancie. Vyvoj
klinického DM sa odhaduje priblizne 15 % a 40 % po
strednej alebo zavaznej akitnej pankreatitide (34).
V dbésledku straty pankreatického parenchymu po ne-
krektémidch sa produkcia inzulinu zniZila, ked” méze byt
vhodné nastavenie viacnasobnych ddvok inzulinu. Pre
tych, ktori maji opakujdcu sa hypoglykémiu napriek
optimalizovanym rezimom, kontinudlna subkutdnna in-
zulinovd pumpterapia s nepretrzZitym monitorovanim
glukdzy, ktord sa riadi $pecialistami v starostlivosti o
cukrovku, je vhodnym riesenim (34). Po prekonanych
AP, najmad po realizacii nekrektémie pankreasu, je nevy-
hnutna substiticia pankreatickych amyldz a lipaz
z dovodu exokrinnej insuficiencie pankreasu (35).

Je nevyhnutné, aby sa o pacienta s MODS staral
multidisciplindrny tim zloZeny z odbornika na intenzivnu
starostlivost, gastroenterologa, intervencného radiologa,
chirurga a klinického mikrobioléga.

Diskusia

Zavazna forma AP je stav vedici k moznému
MODS. Nasledne si manaZzment pacienta a stratégia
liecby MODS vyzaduje skdseného lekara z oblasti inten-
zivnej mediciny z dévodu elimindcie ndslednych désled-
kov lie¢by organovej podpory. Prevencia vzniku MODS
je Casto pri fulminantnych priebehoch zavaznej AP ne-
mozn4a, stale vsak musime dbat na dodrziavanie zaklad-
nych lieCebnych rezimov a najmi na intenzivne sledo-
vanie stavu pacienta.

Predchddzanie rekurencie ochorenia je zaloZzené
najmd na elimindcii etiologickych faktorov mozného
vzniku. NajicinnejSou metédou prevencie recidivujice;j
bilidrnej pankreatitidy je elektivna cholecystektémia
(36). ERCP a sfinkterotomia samotné mozu znizit riziko
recidivy pankreatitidy u pacientov, ktori nie si vhodny-
mi kandiddtmi na operdciu, na polovicu, ale neznizujd
riziko v rovnakom rozsahu ako cholecystektémia a zvy-
$ujd riziko naslednej cholecystitidy v dosledku poskode-
nia funkcie Oddiho zvieraca (37). Po prvom zachvate
akdtnej pankreatitidy ma najmenej 20 % pacientov re-
cidivu, u ktorych sa takmer u polovice nasledne vyvinie
chronickd pankreatitida (23). Rizikovou skupinou sd
najma muzi, ktori nadalej faj¢ia a/alebo konzumuji al-
kohol. Prevencia recidivy akdtnej alkoholovej pankreati-
tidy si vyzaduje abstinenciu (definovani ako < 24 g
alkoholu za 2 mesiace) (38). Islandska stddia preukazala,
ze recidivy boli pozorované u jednej tretiny pravidelnych
konzumentov alkoholu, kym u abstinentov v priebehu

5 rokov nebola zaznamenand rekurencia (38). Prevencia
opakovanych epizod akdtnej pankreatitidy spojenej
s hypertriacylglycerolémiou ma za ciel znizit hladinu
triacylglycerolov v sére najmenej pod 1000 mg/dl
(11,3 mmol/l), najlepsie pod 500 mg/dl (5,65 mmol/l)
(39). Liecba prvej linie zahfiia zmeny Zivotného Stylu
(kontrola hmotnosti, cvi¢enie, nizkotu¢na strava, absti-
nencia od alkoholu), omega-3 mastné kyseliny a lieky
na znizenie hladiny lipidov (fibraty a niacin, s/bez stati-
nov) (40).

Odporiacanou liecbou prvej linie pri autoimunitnej
pankreatitide je perordlny prednizolon (2 mg/kg, max.
60 mg denne) s postupnym znizovanim davky o 5 az
10 mg s cieflom udrzat pacienta na udrZiavacej davke
(5 - 7,5 mg/den) po dobu priblizne 6 mesiacov a na-
sledne ho dokladne sledovat. Pocas liecby by mali byt
pacienti pozorne sledovani z hladiska biochemického,
klinického alebo radiologického priebehu a vedlajsich
Gcinkov, ako je hypertenzia a diabetes (41). Alternativou
pri steroidorezistentnom alebo recidivujicom ochoreni
je eskaldcia imunomodulacnej lie¢by azatioprinom,
6-merkaptopurinom alebo rituximabom (42).

V ramci najnovsich klinickych stadii sa zaujem su-
streduje na patofyziologické deje zavaznej formy AP,
ktoré by mohli slazit ako predikcia MODS. Jadrovy fak-
tor kB ma klti¢ovu dlohu v AP (43). Aktivdcia jeho tran-
saktivacnej jednotky (RelA/p65) Specificka pre pankreas
zhorsuje poskodenie pankreasu a zdpal plic (44). Tieto
poznatky by sa v budicnosti mohli vyuzit v ramci lie¢-
by zavaznej formy AP. Otdzkou zostdva napriklad, i
klinicky schvalené latky, ako napriklad bortezomib, ktoré
interferuji so signalmi jadrového faktora kB, ovplyvriujud
priebeh AP u ludi a mohli by byt vyuzité ako prevencia
MODS. Medzi dalSie zaujimavé potencidlne ciele patria
UFA, lipaza, DAMP a kynurenin, ktoré este cakaji na
otestovanie v Stidiach na fudoch (15).

Zaver

MODS pri zavaznej forme AP zostdva nadalej taz-
kym uskalim intenzivnej mediciny. Neexistuje Ziadna
S$pecifickd terapia na liecbu alebo prevenciu vyvoja
MODS. Stred vedeckého zaujmu sa zameriava na sig-
nalové drahy a zvysSenie hladin cytosélového vdpnika
pomocou inhibitorov, ktoré by v buddcnosti mohli slazit
ako vhodné biomarkery rozvoja MODS pri AP. Dolezity
je vsak dosledny manazment, véasny zaciatok liecby
a monitorovanie pacienta s AP pocas celého priebehu
ochorenia a planovany dispenzar doplneny o elimindciu
rizikovych faktorov vzniku.*

*Tato publikdcia bola financovand zo zdrojov vnitorného grantu UPJS
VV(GS-2024-3376.
Autori prace vyhlasuji, Ze nemaju Ziaden konflikt zdujmov.
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