
244 www.kardiologickarevue.cz

Úvod
Chronická pankreatitida (CHP) je onemocnění 

charakterizované progresivním a ireverzibilním 

poškozením funkční žlázy s následnou alte-

rací endokrinní a exokrinní funkce. Histopato-

logicky je charakterizována fibrózou, acinární 

atrofií, chronickým zánětem a přestavbou pan-

kreatických vývodů. Mohou být přítomny kalci-

fikace či lymfoplazmocytární infiltrace.

Incidence CHP je geograficky rozdílná 

a spíše narůstá. Ve vyspělých zemích se in-

cidence nemoci pohybuje od 5,4 do 8,6 na 

100 000 obyvatel/ rok [1,2], v České republice 

dosáhla v oblasti jižní a střední části Moravy 

hodnoty 7,9 na 100 000 obyvatel/ rok [3].

Z klinického hlediska charakterizují CHP 

bolest, maldigesce a diabetes. Charakteristická 

bolest v nadbřišku s iradiací do zad je obvyklým 

symptomem. Porucha trávení se v pokročilém 

stadiu projevuje steatoreou a úbytkem tělesné 

hmotnosti. Maldigesce tuků se steatoreou před-

chází kachektizaci, jelikož sekrece lipázy se sni-

žuje rychleji než sekrece proteázy či amylázy. 

Pankreatogenní diabetes je pozdním příznakem 

onemocnění a vzniká důsledkem destrukce 

buněk pankreatických ostrůvků. Kauzální terapie 

CHP kromě její vzácné autoimunitní formy nee-

xistuje, mezi základní pilíře léčby patří sympto-

matická léčba bolesti, náhrada ztracené trávicí 

funkce pankreatickými enzymy a substituce in-

zulinu u pankreatogenního diabetu. V ně kte rých 

případech je nezbytná endoskopická či chirur-

gická intervence [4].
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Abstract

Chronic pancreatitis is a progressive inflammatory disease characterized by the replacement of the pancreatic gland by fibrous tissue, resulting in an impair-

ment of exocrine and endocrine function. Under the local conditions, the disease can usually be attributed to chronic alcohol abuse in combination with ge-

netic, metabolic and environmental factors. Pancreatic stellate cells play a key role in the complex pathogenesis of the disease by producing fibrous tissue in 

response to various stimuli. The main symptoms include pain, maldigestion and diabetes. The management of patients with chronic pancreatitis requires an 

accurate dia gnosis, recognition of aetiology, evaluation of symptoms and complications and adequate therapy often utilizing a multidisciplinary team. The 

goals of treatment are pain control, replacement of the lost digestive function with pancreatic enzymes, insulin therapy in diabetes patients and treatment of 

complications (for example bile duct stricture, pseudocyst). In the treatment of pain, non-narcotic analgesics, opioids or their combinations with antipsycho-

tics are used; in the treatment of pancreatic exocrine insufficiency preparations of pancreatin are administered. Patients who do not respond to medical the-

rapy are candidates for interventional treatment. Endoscopic therapy is less effective than surgical therapy; however it often remains the method of choice 

for its safety and for preserving the possibility of a later surgical procedure. Endoscopy can be used with the help of extracorporeal lithotripsy to treat panc-

reatic duct stones, but more often it is used to treat pancreatic and bile duct strictures or to treat pseudocysts. Symptomatic pseudocysts are routinely drained 

transluminally under endosonography guidance. Surgical therapy, either in the form of drainage or resection, is very effective, but has a significant risk of  

complications.
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(alkohol a jeho metabolity, tabák) a jimi indu-

kovaného oxidačního stresu nebo prostřed-

nictvím prozánětlivých cytokinů jako např. TGF 

beta, TNF alfa či PDGF produkují proteiny ex-

tracelulární matrix [4].

Alkoholická chronická 
pankreatitida
Alkohol a jeho metabolity acetaldehyd a etyl-

estery mastných kyselin mají přímý toxický 

vliv na acinární a duktální buňky [9], vedou 

k tvorbě kyslíkových radikálů a aktivují ste-

lární buňky. V západním světě se zastou-

pení alkoholické etiologie CHP odhaduje na 

70 % [3]. Riziko rozvoje CHP následkem chro-

nické konzumace alkoholu je v porovnání 

s ostatními chorobami indukovanými alko-

holem relativně nízké a je závislé na dávce. Ke 

vzniku onemocnění je nejspíše nutné dosa-

žení prahové dávky, která se odhaduje asi na 

4– 5 drinků denně (jeden drink obsahuje při-

bližně 12 g čistého alkoholu). Platí ale, že akutní 

či chronickou pankreatitidu vyvine 10– 20 % 

či dokonce méně konzumentů významného 

množství alkoholu [10– 13]. Vedle příjmu pra-

hové dávky alkoholu je ke vzniku pankreati-

tidy nutná i interakce s dalšími genetickými či 

zevními faktory [14]. Tuto teorii podporuje na-

příklad zjištění signifikantně vyšší prevalence 

SPINK1 mutací u pacientů s alkoholickou CHP 

v porovnání s nemocnými s idiopatickou CHP, 

zdravými kontrolami či nemocnými s alkoho-

lickou jaterní cirhózou [15].

V posledních několika letech se dostává do 

popředí studium vlivu nikotinizmu na rozvoj 

CHP. Kouření ovlivňuje sekreci bikarbonátů do 

pankreatické šťávy [16], snižuje pankreatickou 

sekreci [17], indukuje oxidativní stres, snižuje 

inhibiční kapacitu trypsinu [4] a zvyšuje riziko 

vzniku kalcifikací [18]. Několik recentně pub-

likovaných case- control a populačních studií 

prokázalo, že kouření je nezávislým rizikovým 

faktorem rozvoje jak akutní, tak chronické 

pankreatitidy. Americká a evropské studie 

shodně prokázaly signifikantně vyšší preva-

lenci CHP u kuřáků s relativním rizikem mezi 

1,34 a 4,45 [19,20].

Idiopatická chronická 
pankreatitida
Do této skupiny se řadí pacienti, u kterých 

není přítomen žádný jasný rizikových faktor 

CHP. Jejich zastoupení je odhadováno na 

10– 30 % [21]. Z klinického hlediska rozlišujeme 

idiopatickou CHP s časným a pozdním ná-

stupem. Mladí pacienti mají zejména výrazný 

Exokrinní pankreas
Slinivka břišní je žláza s exokrinní a endokrinní 

funkcí a má zásadní úlohu v asimilaci a utili-

zaci energetických zdrojů organizmu. Exo-

krinní pankreas je tvořen acinárními buňkami 

a buňkami pankreatických vývodů. V acinár-

ních buňkách dochází k syntéze inaktivních 

digestivních enzymů (zymogenů), úlohou 

tubulárních buněk je sekrece vody a zása-

ditých hydrogenuhličitanů. Enzymy jsou za 

fyziologických podmínek vyplaveny v alka-

lické pankreatické šťávě do střeva, kde jsou 

pak aktivovány. Hlavní roli v procesu aktivace 

sehrává trypsin, který moderuje konverzi sa-

motného trypsinogenu na jeho aktivní formu 

a iniciuje aktivační kaskádu ostatních diges-

tivních proenzymů. 

Předčasná intrapankreatická aktivace zy-

mogenů (zejména trypsinogenu) vede k po-

škození buněk a následné indukci zánětlivé 

odpovědi, kterou klinicky rozeznáváme jako 

akutní pankreatitidu [5]. Z tohoto důvodu 

jsou součástí exokrinního pankreatu četné 

protektivní mechanizmy, které aktivitu pan-

kreatických enzymů kontrolují. Ochrannou 

funkci má autolýza trypsinu, při které trypsin 

a CTRC (chymotrypsinogen C –  proteolytický 

zymogen aktivovaný trypsinem) štěpí trypsi-

nogen a trypsin a tím jej inaktivují [6,7]. Dalšími 

obrannými mechanizmy jsou SPINK1 (serine 

protease inhibitor, Kazal type 1), které mají 

schopnost inhibovat trypsin a dále přítom-

nost CFTR (cystic fibrosis transmembrane con-

ductance regulator) proteinu, jehož funkce na 

apikální membráně tubulárních buněk umož-

ňuje uvolnění sekretu bohatého na bikarbo-

náty, který pak odplaví intraluminální obsah 

tubulů do duodena [4].

Etiopatogeneze chronické 
pankreatitidy
Chronická pankreatitida je onemocnění růz-

norodé etiologie. Jednotlivé etiologie faktory, 

které shrnuje nejčastěji používaný klasifikační 

systém –  tzv. TIGARO klasifikace [8] (tab. 1) –  

přispívají ke vzniku pankreatitidy různými me-

chanizmy. Vedle přímého toxického působení 

alkoholu či tabáku se uplatňují mechanizmy 

jako rekurentní nekróza vyvolávající fibrózu, 

obstrukce vývodů či oxidativní stres. Spo-

lečným efektorem všech mechanizmů jsou 

pankreatické stelární (hvězdicovité) buňky, 

které jsou lokalizovány v interlobulární a inter-

acinární části lidského pankreatu. Ve svém ak-

tivovaném stadiu, do kterého se dostávají po 

stimulaci přímým působením ně kte rých nox 

toxicko-metabolická

alkohol

kouření tabáku

hyperkalcemie

hyperlipidemie 

chronické renální selhání (kontroverzní)

léky

toxiny

idiopatická
s pozdním nástupem

s časným nástupem

geneticky podmíněná

PRSS1

SPINK1

CFTR

CTRC

CASR

autoimunitní
AIP 1. typu

AIP 2. typu

rekurentní nebo těžká akutní 

pankreatitida

postnekrotická (těžká akutní pankreatitida)

rekurentní akutní pankreatitida

vaskulární onemocnění/ischemie

poradiační

obstrukční

obstrukce vývodu (tumor, potraumatická)

pankreas divisum (kontroverzní)

dysfunkce Oddiho svěrače (kontroverzní)

Tab. 1. TIGARO klasifikace chronické pankreatitidy.
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vaným pankreatickým vývodem. Příčinou ste-

nózy lumen může být například intraduktální 

konkrement nebo extraduktální útlak pankre-

atickou malignitou. Mezi další příčiny patří in-

traparenchymatická jizva po akutní pankrea-

titidě či stenóza Vaterovy papily.

Klinický obraz 
Hlavními symptomy CHP jsou bolest, mal-

digesce a diabetes. Charakteristická bolest 

v nadbřišku s iradiací do zad je symptomem, 

který v průběhu nemoci vyvine až 85 % pa-

cientů. Porucha trávení projevující se steato-

reou a úbytkem tělesné hmotnosti se obvykle 

manifestuje v pokročilejším stadiu onemoc-

nění, kdy klesá sekrece lipázy pod 10 % nor-

mální hodnoty. Pankreatogenní diabetes je 

pozdním příznakem onemocnění a vzniká dů-

sledkem destrukce buněk pankreatických ost-

růvků. Jeho léčba bývá komplikována vyšším 

rizikem hypoglykemie při současné nedosta-

tečné syntéze glukagonu. 

Bolest bývá klasicky popisována jako tupá 

a stálá, lokalizovaná do středního epigastria, 

často vyzařující do zad. Lokalizace a intenzita 

bolesti se může individuálně výrazně lišit. Ne-

zřídka bývá kvantifikace bolesti a posouzení 

jejího vlivu na kvalitu života obtížná, přede-

vším u pacientů s chronickým abúzem alko-

holu či analgetik. Léčba bolesti je u pacientů 

s CHP náročná a často nedostatečně úspěšná. 

Přestože u většiny pacientů s CHP dojde v prů-

běhu progrese onemocnění do terminální fáze 

k vyhasnutí bolesti [33], čekání na spontánní 

ústup bolesti není na místě. V etiologii bolesti 

se uvažuje o vlivu obstrukce pankreatického 

vývodu se zvýšením intraduktálního tlaku, po-

škození nervového zásobení pankreatu s pa-

tologickou přestavbou neuronálních výběžků, 

působení zánětlivých mediátorů jako noci-

cepčních podnětů, centrální neuropatii či hor-

monálních změnách organizmu jako zvýšené 

hladiny cholecystokininu (CCK) [4].

Exokrinní insuficience pankreatu (EIP) na-

stává v případě, že množství enzymů uvolňo-

vaných do duodena jako odpověď na příjem 

potravy není dostatečné k zachování normál-

ního trávení. Vzhledem k velkým funkčním re-

zervám pankreatu a přítomnosti kompenza-

torních mechanizmů, které mohou částečně 

zastoupit ztrátu pankreatických enzymů (např. 

slinná amyláza, gastrická lipáza), se klinické 

symptomy EIP obvykle manifestují až při po-

klesu aktivity pankreatické lipázy pod 10 % 

normálních postprandiálních hodnot. Hlavní 

klinickou konsekvencí EIP je maldigesce tuků, 

ních buněk, a tudíž jsou mutace CFTR asoci-

ovány s vyšší susceptibilitou vůči chronické 

pankreatitidě.

Mutace CASR (calcium- sensing receptor) 

i CTRC (chymotrypsin C, caldecrin) jsou asoci-

ovány s chronickou pankreatitidou [30], avšak 

téměř vždy se vyskytují spolu s heterozygot-

ními variantami PRSS1, CFTR anebo SPINK1 [31]. 

Zdá se tedy, že mutace CASR a CTRC nejsou 

samy o sobě dostatečné k indukci onemoc-

nění, ale spolu s jinými rizikovými faktory zvy-

šují susceptibilitu vůči CHP. Chymotrypsin C 

je člen rodiny S1 peptidáz, jenž se podílí na 

degradaci kationického trypsinogenu, a tím 

působí protektivně vůči CHP [6]. Patogenetické 

CTRC varianty způsobují ztrátu funkce chymo-

trypsinogenu C prostřednictvím alterace jeho 

sekrece, aktivity a proteolytické stability [32].

Při úvaze o genetickém testování pacientů 

s CHP je nutné si uvědomit, že kromě mutací 

v PRSS1 genu, které způsobují hereditární pan-

kreatitidu, jsou mutace v ostatních genech 

pouze rizikovým faktorem vzniku pankreati-

tidy. Celosvětově platná doporučení ke gene-

tickému testování pacientů s CHP neexistují. 

Evropská doporučení navrhují provedení ge-

netické analýzy PRSS1, SPINK1 a CTRC u všech 

pacientů léčených pro akutní nebo chronickou 

pankreatitidu s pozitivní rodinnou anamnézou 

chronické pankreatitidy či nádoru pankreatu 

nebo u všech pacientů s chronickou pankre-

atitidou bez rodinné anamnézy po vyloučení 

ostatních predisponujících faktorů. Kromě pa-

cientů s hereditární pankreatitidou však vý-

sledek testování klinickou péči neovlivní [4].

Autoimunitní pankreatitida
Autoimunitní pankreatitida (AIP) je vzácná kli-

nická jednotka (2– 4 % všech CHP) definována 

specifickým klinickým, laboratorním i histolo-

gickým nálezem. Rozlišujeme AIP 1. typu s vy-

sokou prevalencí v Japonsku a Asii asociovanou 

s IgG4 systémovou sklerozující chorobou a AIP 

2. typu asociovanou s idiopatickými střevními 

záněty a s vyšším výskytem v západní populaci. 

Důležitým rysem AIP je významná odpověď na 

imunosupresivní léčbu s možností úplné regrese 

onemocnění a zhojením ad integrum. Výrazné 

rozdíly v rasové a geografické distribuci AIP na-

značují, že v patogenezi nemoci hrají důležitou 

roli genetické a enviromentální faktory, které 

jsou však doposud neznámé [4].

Obstrukční pankreatitida
Příčinou obstrukční pankreatitidy je omezení 

odtoku pankreatické šťávy zúženým či obturo-

algický syndrom, starší pacienti naopak často 

známky pankreatické insuficience [4].

Geneticky podmíněná 
pankreatitida
Geneticky podmíněná pankreatitida může být 

sporadická, kdy je pacient bez pozitivní ro-

dinné anamnézy nosičem mutace jednoho 

či více pankreatických genů, familiární, kdy 

má navíc pozitivní rodinnou anamnézu, či 

hereditární, kdy je postiženo tři a více členů 

rodiny minimálně dvou generací. Heredi-

tární pankreatitida je typicky podmíněná 

mutací v genu pro kationický trypsinogen 

PRSS1 [22]. PRSS1 mutace usnadňují autoak-

tivaci trypsinogenu, následná intrapankrea-

tická aktivace zymogenů vede k poškození 

parenchymu, indukci zánětlivé odpovědi a fib-

rogenezi. Přestože se jedná o velmi vzácnou 

chorobu, je nutno zmínit mnohonásobně vyšší 

(≈ 50×) celoživotní riziko karcinomu slinivky 

u nosičů mutací PRSS1 v porovnání se zdra-

vými jedinci, zatímco všeobecné riziko pa-

cientů s chronickou pankreatitidou je „pouze“ 

dvacetinásobné [23,24].

SPINK1, rovněž známý jako pancreatic se-

cretory trypsin inhibitor (PSTI), je považován 

za důležitý negativní regulátor předčasné ak-

tivace trypsinu. Nejčastější mutací SPINK1 je 

N34S, která je detekována zejména u pa-

cientů s chronickou pankreatitidou bez po-

zitivní rodinné anamnézy. Patnáct až čtyřicet 

procent pacientů s idiopatickou CHP nesou 

N34S na jedné nebo obou alelách. Překva-

pivě je ale v populaci N34S haplotyp rela-

tivně častý (1– 3 %), a to při nízké prevalenci 

CHP (42/ 100 000) [25]. Zdá se tedy, že hete-

rozygotní mutace spíše modifikuje průběh 

CHP, nežli přímo zvyšuje susceptibilitu vůči 

onemocnění [26].

Cystická fibróza je způsobená ztrátovou 

mutací v genu CFTR (cystic fibrosis transmem-

brane conductance regulator). Je charakterizo-

vána klasickou trias –  chronickým obstrukčním 

plicním onemocněním, exokrinní pankrea-

tickou insuficiencí a elevací koncentrace natria 

a chloridů v potu. V roce 1998 byly simultánně 

publikovány dvě studie [27,28], které popsaly 

vyšší frekvenci mutací CFTR u pacientů s al-

koholickou či idiopatickou chronickou pan-

kreatitidou. Otázkou je, jestli tito pacienti 

trpí mírnou, atypickou cystickou fibrózou 

anebo mají pankreas specifické CFTR- asoci-

ováno onemocnění [29]. V každém případě 

je zřejmé, že adekvátní funkce CFTR je nutná 

pro správnou funkci pankreatických duktál-
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které jsou nejbohatším zdrojem energie v po-

travě. Obvykle se projeví steatoreou –  zapá-

chající, objemnou, našedlou či žlutou stolicí. 

Pacienti si mohou rovněž stěžovat na bolesti 

břicha, křeče anebo flatulenci. Pokročilá mal-

digesce makronutrientů (tuky, proteiny, cukry) 

vede nejen k malnutrici a následnému úbytku 

hmotnosti, ale je rovněž asociována s defici-

encí vitaminů rozpustných v tucích (vit. A, D, 

E, K), magnezia, kalcia a esenciálních amino-  

a mastných kyselin [34]. Pacienti s CHP jsou 

v důsledku EIP ohrožení osteoporózou (při sní-

žených sérových hladinách metabolitů vita-

minu D) [35] a zvýšeným rizikem kardiovasku-

lárních příhod (v důsledku snížené plazmatické 

hladiny HDL-cholesterolu a apolipoproteinu 

A1) [36,37]. Z výše uvedeného vyplývá důle-

žitost včasné dia gnostiky a efektivní léčby EIP.

Dia gnostika
Prvním krokem k úspěšné léčbě CHP je 

správná dia gnóza, o které uvažujeme zejména 

na základě výše uvedené klinické symptoma-

tologie. První dia gnostická linie sestává z peč-

livé anamnézy, fyzikálního vyšetření a nálezů 

zobrazovacích metod.

Zobrazovací metody
Charakteristickým nálezem ultrasonografie 

a počítačové tomografie, nozognostickým pro 

CHP, jsou atrofie pankreatu, dilatace pankrea-

tických vývodů a kalcifikace. Vhodnou moda-

litou k posouzení nálezu na slinivce je i mag-

netická rezonance s cholangiopankreatografií 

(event. i s podáním sekretinu), jejíž výhodou 

je přesnější zobrazení anatomie pankreatic-

kého vývodu, nicméně často nezobrazí kalci-

fikace pankreatu. Endosonografické vyšetření 

má výbornou senzitivitu a zobrazí již incipi-

entní změny pankreatu, jejím nedostatkem je 

ale nízká specificita a invazivita. Zobrazovací 

metody zároveň slouží i k vyloučení nádoro-

vého onemocnění u pacientů se symptomy 

hubnutí a bolestí v epigastriu, a to i v kon-

textu chronické pankreatitidy jakožto riziko-

vého faktoru vzniku karcinomu pankreatu. Od-

lišení tumoru a CHP je zásadní zejména u její 

autoimunitní formy, která může velice suges-

tivně karcinom pankreatu napodobovat nejen 

nálezy zobrazovacích metod a klinickou mani-

festací, ale i epidemiologickou charakteristikou 

pacientů. Algoritmus vyšetřování suspektní au-

toimunitní CHP sleduje několik parametrů jako 

morfologii slinivky a pankreatického vývodu, 

z laboratorních vyšetření je nutná znalost hla-

diny podtřídy imunoglobulinů IgG4 v krvi. Spe-

cifikem je i mnohem nižší práh k provedení 

invazivních vyšetření jako ERCP či bio psie pan-

kreatické tkáně, které se obvykle v dia gnostice 

CHP neprovádí. Stanovení dia gnózy autoimu-

nitní CHP je obtížné i navzdory přítomnosti 

recentně definovaných konsenzuálních kri-

térií (ICDC) [38] a dia gnostický proces by měl 

být prováděn na pracovištích, která se věnují 

dispenzarizaci a léčbě tohoto onemocnění. 

V případě inkonkluzivního morfologického 

nálezu na pankreatu dle zobrazovacích metod 

mohou dia gnózu CHP podpořit funkční vyšet-

ření exokrinního pankreatu.

Funkční metody
V praxi je podezření na exokrinní pankrea-

tickou insuficienci (EIP) obvykle vysloveno na 

základě klinického stavu pacienta a sdělených 

symptomů (změna defekačního rytmu, hub-

nutí, steatorea).  Ke stanovení exokrinní funkce 

pankreatu bylo vyvinuto několik metod. Přímé 

funkční testy (jako např. sekretinový- cholecys-

tokininový stimulační test) mají největší spe-

cificitu a senzitivitu, ale v běžné klinické praxi 

se prakticky neužívají pro svou technickou 

náročnost, invazivní povahu a cenu. Nepřímé 

funkční vyšetření lze rozdělit do čtyř kategorií: 

fekální testy (sběr stolice, fekální elastáza), de-

chové testy (MTG –  mixed triglyceride test) 

a močové testy, které byly v praxi nahra-

zeny jednoduššími krevními testy (hladina 

sérového trypsinogenu) s vyšší specificitou 

a senzitivitou.

Sběr stolice za 72 nebo 96 hod a její ná-

sledná analýza je považována za zlatý standard 

v dia gnostice a kvantifikaci maldigesce tuků, 

nicméně neumožňuje odlišit pankreatickou 

a extrapankreatickou příčinu maldigesce a již 

pro charakter dlouhodobě sbíraného bio-

logického materiálu není mezi pacienty moc 

oblíbená. V praxi se z nepřímých funkčních vy-

šetření obvykle užívá stanovení fekální elastázy 

(FE- 1) ve stolici. Pankreatická elastáza 1 je 

enzym vylučovaný v pankreatické šťávě, jenž 

je charakterizován vysokou stabilitou v prů-

běhu pasáže gastrointestinálním traktem. Vý-

hodou testu je jeho jednoduché provedení, 

nevýhodou je senzitivita omezená na střední 

až významnou exokrinní pankreatickou insu-

ficienci [39]. Slibným funkčním vyšetřením se 

jeví být neinvazivní dechový test MTG se sen-

zitivitou na úrovni 90 % [40]. Jeho provedení 

spočívá v podání 13C značených triglyceridů, 

které jsou působením pankreatické lipázy ště-

peny v duodenu, přičemž dochází ke vstře-

bání značených mastných kyselin, které jsou 

následně metabolizovány v játrech za uvol-

nění 13CO2, který je měřen ve vydechovaném 

vzduchu. Širší využití MTG je limitováno vy-

sokou cenou substrátů a absencí jednotného 

protokolu vyšetření.

Léčba
Kauzální terapie v současnosti u CHP, vyjma 

její autoimunitní formy, neexistuje. Mezi zá-

kladní pilíře léčby patří symptomatická kon-

trola bolesti, náhrada ztracené trávicí funkce 

pankreatickými enzymy, substituce inzulinu 

u pankreatogenního diabetu a léčba mož-

ných komplikací onemocnění jako fibrotické 

obstrukce okolních anatomických struktur 

(žlučových cest, duodena, portomezenteric-

kého a lienálního řečiště) nebo pankreatic-

kých pseudocyst. Léčbu CHP lze rozdělit na 

konzervativní, endoskopickou a chirurgickou.

Konzervativní léčba
Nezbytným krokem k úspěšné léčbě CHP 

obecně je naprostá abstinence od alko-

holu, a to nejen u pacientů s alkoholickou 

CHP. Vyloučení příjmu alkoholu zpomalí pro-

gresi onemocnění (mj. míru tvorby kalcifikací 

a ztráty exokrinní funkce), vede k úlevě od 

bolesti, snižuje frekvenci exacerbací a prodlu-

žuje život [41– 43]. Všem pacientům s CHP by 

rovněž měla být doporučena abstinence od 

kouření, které je nezávislým rizikovým fak-

torem rozvoje jak akutní, tak i chronické pan-

kreatitidy. V neposlední řadě kouření tabáku 

významně zvyšuje riziko vzniku karcinomu 

pankreatu. Vliv kouření na bolest nebyl do-

posud studován.

Analgetika
Analgetika jsou základem léčby bolesti u pa-

cientů s CHP. Léčbu začínáme vždy od méně 

silných analgetik k těm silnějším či zkoušíme 

jejich kombinace. Cílem je dosáhnout kva-

litního tlumení bolesti při co nejnižší dávce 

co nejslabších analgetik. Terapie by měla být 

vždy zahájena neopioidními analgetiky. Prefe-

rovaným lékem první volby bývá obvykle pa-

racetamol či nesteroidní analgetika, často se 

v praxi užívají spazmoanalgetika, která kom-

binují přímý analgetický účinek s relaxačním 

účinkem na hladkou svalovinu pankreatických 

vývodů. V další fázi se do medikace přidávají 

slabé opioidy jako tramadol nebo dextropro-

poxyfen. Poté následují již silné opioidy jako 

morfin nebo fentanyl, kterým je ale vhodné se 

vyhnout co nejdelší možnou dobu z důvodu 

nemalého rizika rozvoje lékové závislosti. 
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S ohledem na neuropatickou komponentu 

bolesti u CHP lze předpokládat příznivý účinek 

léků působících v různých oblastech centrál-

ního nervového systému. Účinnými preparáty 

v léčbě neuropatické bolesti jsou například 

tricyklická antidepresiva (amitriptylin, nor-

triptylin), inhibitory zpětného vychytávání se-

rotoninu (paroxetin, fluoxetyna atd.) či anti-

konvulziva (pregabalin, gabapentin). Navzdory 

účinné analgetické terapii bývá mnohdy léčba 

bolesti u CHP refrakterní. V tom případě by 

měla být vždy zvážena endoskopická či chi-

rurgická intervence.

Antioxidanty
Aktuálním a velmi diskutovaným tématem 

v pankreatologii je léčba bolesti u CHP po-

dáváním antioxidantů. Předpokládá se jejich 

účinek ve smyslu snížení tvorby kyslíkových 

radikálů, a tím potlačení zánětlivých procesů 

vedoucích k bolesti. Navzdory slibným vý-

sledkům podávání kombinací antioxidantů 

nelze však toho času tuto léčbu definitivně do-

poručit v běžné klinické praxi, k potvrzení pří-

znivého vlivu na úlevu od bolesti u pacientů 

s CHP je zapotřebí dalších, dobře konstruova-

ných, randomizovaných studií.

Pankreatické enzymy
Analgetický efekt pankreatických enzymů vy-

chází z předpokladu, že exogenně dodané 

enzymy degradují CCK- uvolňující faktor 

(CCK- RF), a tím sníží sekreci CCK. Úleva od 

bolesti nebyla doposud jednoznačně proká-

zána, přesto někteří autoři doporučují podání 

enzymů jako terapeutický pokus na 6– 8 týdnů. 

U nás dostupné enterosolventní preparáty 

nejsou k této léčbě vhodné, neboť dosahují 

většinu svého účinku až v distálnějších par-

tiích tenkého střeva, a neumožní tak štěpení 

CCK- RF v duodenu. 

Cílem léčby EIP je dosažení eudigesce, úlevy 

od symptomů asociovaných s EIP a předchá-

zení morbidity a mortality v souvislosti s mal-

nutricí. Substituce pankreatických enzymů 

kompenzuje nedostatečnou endogenní se-

kreci a je jednoznačně indikována u všech pa-

cientů s CHP se steatoreou a/ nebo anamnézou 

hubnutí. Moderní preparáty exogenních pan-

kreatických enzymů jsou primárně extraho-

vány z vepřových pankreatů a nesou společné 

pojmenování pankrealipáza nebo pankreatin. 

V závislosti na výrobci obsahují různé směsi 

proteázy, lipázy a amylázy zapouzdřené do 

preparátů s acidorezistentním povrchem, 

který chrání enzymy před degradací v ky-

selém prostředí žaludku. Vyšší pH v nižších 

etážích gastrointestinálního traktu umožní roz-

ložení ochranné vrstvy, což vede k uvolnění 

enzymů na odpovídajícím místě a k zabez-

pečení trávení. Důležitá je také malá velikost 

preparátů, která umožní jejich dokonalé pro-

míchání a postup s potravou.

Léčbu zahajujeme většinou dávkou 

25– 40 000 [44] jednotek lipázy k hlavnímu 

jídlu, k menším jídlům je ve všeobecnosti do-

poručována dávka poloviční. V klinické praxi 

je nejjednodušší zahájit léčbu nejnižší dopo-

ručovanou dávkou (25 000 jednotek) k hlav-

nímu jídlu, kterou pak lze v případě potřeby 

zvýšit a titrovat na nejnižší možnou efektivní 

dávku. K dosažení terapeutického efektu je 

zásadní i dodržování časování užívání léku. 

Polovinu dávky by měl pacient pozřít na za-

čátku jídla a zbytek pak přibližně v polovině 

porce [45]. Tento postup pravděpodobně na-

pomáhá adekvátnímu smíchání exogenních 

enzymů s chymem, a tím umožňuje simultánní 

evakuaci substrátů i enzymů do duodena. Sub-

stituční léčba pankreatickými enzymy je bez-

pečná a obecně bývá dobře tolerována s mini-

málním výskytem nežádoucích účinků. 

K hodnocení úspěšnosti léčby v běžných 

klinických podmínkách je dostatečným kri-

tériem klinické zlepšení pacienta, základním 

sledovaným parametrem je hmotnost [46]. 

V případě nedostatečného efektu zjistíme ad-

herenci pacienta k léčbě, navýšíme dávku či 

přidáme inhibitory protonové pumpy. Jejich 

efekt nahradí sníženou sekreci bikarbonátu 

pankreatem, a zabrání tak degradaci lipázy 

v kyselém prostředí. 

Dieta
V minulosti obvyklé doporučení nízkotučné 

diety je dnes již obsolentní, protože vede k ak-

celeraci úbytku hmotnosti a prohloubení defi-

citu vitaminů rozpustných v tucích [45]. Adek-

vátní dávka pankreatické substituce přijímaná 

v adekvátním formě a režimu by měla být do-

statečná k tomu, aby byl pacient schopen pl-

nohodnotného stravování. Vedle úpravy dáv-

kování pankreatické substituce může být 

vhodné nahradit několik málo vysokokaloric-

kých jídel větším počtem menších porcí. Re-

dukce příjmu tuků je až posledním krokem 

u pacientů s přetrvávajícími symptomy EIP. 

Imunosuprese
Imunosupresivní léčbu lze na rozdíl od výše 

a níže uvedených léčebných modalit pova-

žovat za jedinou léčbu kauzální. Jejím cílem je 

potlačení imunopatologických dějů, které jsou 

příčinou autoimunitní pankreatitidy. V léčbě 

používáme na prvním místě kortikosteroidy 

(typicky prednison 40/ d s postupnou redukcí 

dávky), v případě relapsu pak opět steroidy či 

azathioprin. Před zahájením imunosupresivní 

terapie je vždy nutné vyloučit přítomnost kar-

cinomu pankreatu.

Endoskopická léčba 
K endoskopické léčbě přistupujeme u pa-

cientů s CHP z indikace bolesti. Spočívá v užití 

endoskopické retrográdní cholangiopankre-

atikografie (ERCP), extra-  a intrakorporální li-

thotrypse či endosonograficky asistovaných 

metod (obr. 1). Indikace musí probíhat s roz-

myslem pro nezanedbatelné riziko kompli-

kací a často omezenou účinnost. Efekt léčby 

by měl být zhodnocen za 6– 8 týdnů a v pří-

padě jeho absence by po poradě s chirurgem 

měly být zváženy další možnosti léčby. Endo-

skopická léčba je v současné době doporu-

čena jako invazivní metoda první volby u pa-

cientů s bolestivou CHP [47], přestože dvě 

randomizované studie srovnávající endosko-

pickou a chirurgickou léčbu [48,49] ukázaly 

lepší výsledky v operované skupině. Je tomu 

tak proto, že endoskopická léčba nevylučuje 

možnost následné chirurgické léčby a je bez-

pečnější. Názor pacienta a zkušenosti konkrét-

ního centra jsou nezanedbatelnými faktory při 

rozhodování o léčbě.

Wirsungolitiáza
Předpokládáme, že konkrementy hlavního 

pankreatického vývodu působí překážku 

odtoku pankreatické šťávy a zvyšují intrapan-

kreatický tlak. Pokud jsou konkrementy malé 

(cca do 5 mm), lze je odstranit endoskopicky, 

větší či vícečetné konkrementy jsou s výhodou 

nejprve fragmentovány pomocí extrakorpo-

rální lithotrypse (ESWL – Endoscopic Shock 

Wave Lithotrypsy) a následně většinou od-

straněny při ERCP. Hlavní komplikací extrakor-

porální lithotrypse je akutní pankreatitida, 

výskyt komplikací však v průměru nepřesa-

huje 6 % [50]. Efektivita léčby se ve velkých 

centrech s dostatečnou zkušeností pohybuje 

kolem 90 % [51].

Stenóza hlavního pankreatického 
vývodu
Dominantní stenóza hlavního vývodu je vět-

šinou provázena prestenotickou dilatací. Před-

pokládáme, že bolest je u těchto pacientů 

způsobena zvýšeným intraparenchymovým 
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tlakem ve žláze nad stenózou. Zavedení 

stentu je vysoce účinné, ústup bolestí se do-

staví časně po výkonu u 65– 95 % pacientů, 

avšak efekt léčby s průběhem času klesá [47]. 

Součástí výkonu je sfinkterotomie pankrea-

tického vývodu a často i dilatace stenózy. Op-

timální je zavedení 10Fr plastikového stentu, 

který se v intervalech tří měsíců pravidelně vy-

měňuje [52] po dobu alespoň jednoho roku. 

Nejčastější komplikací zavedení stentu je pan-

kreatitida, která je však většinou mírná [53]. 

V případě selhání transpapilárního přístupu je 

možné drenáž pankreatického vývodu zajistit 

transduodenální či transgastrickou cestou pod 

endosonografickou kontrolou [54].

Pseudocysty
Pseudocysta pankreatu je kolekce pankre-

atické šťávy ohraničená vazivovou stěnou, 

která vzniká buď akutně (do 4 týdnů) jako 

následek ataky pankreatitidy, nebo chro-

nicky u pacientů s chronickou pankreatitidou 

bez akutní ataky [55]. Pseudocysty vznikají 

u 20– 40 % pacientů s CHP [56]. Jsou nejčas-

těji asymptomatické a regredují spontánně. 

Mohou se však projevit bolestí, útlakem horní 

části zažívacího traktu a žlučovodů či infekcí. 

Endoskopická léčba spočívá v drenáži pseu-

docysty stentem, který je zaveden transpa-

pilárně či transmurálně (skrze žaludek či 

duodenum).

Endoskopická léčba se stala metodou volby 

léčby symptomatických pseudocyst. Endo-

skopická léčba je stejně účinná jako chirur-

gická, avšak méně invazivní, levnější a zatí-

žená menším množstvím komplikací [57,58]. 

Transpapilární drenáž je technicky jednodušší, 

avšak možná jen v případech, kdy pseudo-

cysta přímo komunikuje s hlavním pankrea-

titickým vývodem a nedosahuje přílišné veli-

kosti. Transmurální drenáž je v současné době 

prováděna téměř výlučně pod endosonogra-

fickou kontrolou s cílem zavedení několika 

stentů. Účinnost endoskopické léčby (vymizení 

pseudocysty a ústup symptomů) je mezi 64 % 

a 90 % s rizikem komplikací kolem 10 % (in-

fekce, perforace, krvácení) [47].

Stenóza žlučových cest
Stenóza žlučových cest komplikuje CHP až 

u čtvrtiny pacientů a vzniká v důsledku ze-

vního útlaku žlučovodů fibrotickou tkání 

v hlavě pankreatu. Jinou příčinou může být 

útlak pseudocystou či karcinomem pankreatu. 

Na jeho přítomnost a vyloučení bychom měli 

pomýšlet v případě stenózy žlučových cest 

vždy . Indikací k léčbě stenózy žlučovodů je 

přítomnost symptomů, sekundární biliární 

cirhózy, choledocholitiázy, progrese stenózy 

v čase či asymptomatické zvýšení ALP (> dvoj-

Obr. 1. Endoskopická léčba chronické pankreatitidy.

A – obturující wirsungolithiáza v hlavě pankreatu, B – překonání konkrementů pomocí Soehendra retrieveru, C – zavedení pankreatického 

stentu, D – výsledek léčby po odstranění konkrementů.

A

C

B

D
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násobek normy) a/ nebo bilirubinu po dobu 

delší než jeden měsíc [47].

Endoskopická léčba stenózy žlučových cest 

při CHP patří k nejobtížnějším, neboť je málo 

efektivní a stenóza často rekuruje. Cílem endo-

skopické léčby by mělo být zavedení vícečet-

ných biliárních stentů, což je technicky možné 

u více než 90 % pacientů. Zavedení jednoho 

plastikového stentu úspěšně léčilo stenózu 

pouze u 24– 31 % pacientů, zavedení vícečet-

ných stentů však mělo efekt až u 62– 92 % pa-

cientů [47,59]. Biliární stenty vyžadují pravi-

delné výměny v intervalu tří měsíců po dobu 

minimálně jednoho roku. Variantou plasti-

kových stentů je zavedení částečně potaho-

vaného či plně potahovaného metalického 

stentu s delší patencí.

Chirurgická léčba 
Dvě randomizované prospektivní studie srov-

návající endoskopickou a chirurgickou léčbu 

ukázaly lepší dlouhodobé výsledky v opero-

vané skupině [48,49]. Obě studie však byly 

velmi heterogenní. Výhodou endoskopické 

léčby je větší bezpečnost a zachovalá mož-

nost následné chirurgické léčby. 

Indikací chirurgické léčby je bolest refrak-

terní k medikamentózní či endoskopické 

léčbě. Jinou indikací jsou komplikace chro-

nické pankreatitidy jako stenóza žlučovodů, 

pseudocysta, stenóza duodena či podezření 

na malignitu. Přístupy chirurgické léčby vy-

cházejí ze dvou principů vzniku pankreatické 

bolesti. Drenážní výkony si kladou za cíl zbavit 

pacienta bolesti zajištěním drenáže pankrea-

tického vývodu, kdežto resekční vývody před-

pokládají neurogenní vznik bolesti v zánětlivě 

změněné hlavě pankreatu.

Drenážní operace je indikována u pacientů 

s dilatovaným hlavním pankreatickým vý-

vodem ke snížení intraduktálního tlaku, ústupu 

bolesti a zachování pankreatické funkce [60]. 

Výkon spočívá v podélném otevření pankre-

atického vývodu s pankreatikojejunoanasto-

mózou stranou ke straně pomocí Roux- en- Y 

kličky (Partington –  Rochelle, laterální pankre-

atikojejunostomie) [61] jako modifikace pů-

vodní drenáže dle Puestowa et al [62]. Mor-

talita výkonu je nízká a bezprostřední ústup 

bolestí je pozorován u asi 80 % pacientů [63].

Bolestivá forma pankreatitidy se zvětšenou 

hlavou pankreatu je indikací k resekčnímu 

výkonu. Kompletní resekce hlavy pankreatu 

ve formě duodenopankreatektomie je indi-

kována vždy, pokud nelze ve zvětšené, zánět-

livě změněné hlavě vyloučit karcinom pan-

kreatu [64]. S výhodou se však používají výkony 

s limitovanou resekcí jako duodenum šetřící 

duodenpankreatektomie (Beger) [65] či její 

modifikace pylorus šetřící duodenopankrea-

tektomie (Traverso) nebo výkony kombinu-

jící limitovanou resekci s drenáží jako operace 

dle Freye [66]. Rozhodnutí o typu operace do 

významné míry souvisí se zkušeností prová-

dějícího chirurga [67]. Ve velkých centrech je 

efekt chirurgické léčby více než 90 % při nízké 

mortalitě a přiměřené, avšak nezanedbatelné 

morbiditě [68].

Levostranná pankreatektomie je vzácně in-

dikována u dominantně levostranné pankrea-

titidy, obstrukční pankreatitidy ocasu či v léčbě 

pseudocysty. Totální pankreatektomie je 

u chronické pankreatitidy indikována vzácně, 

její hlavní komplikací je vznik diabetes mellitus.

Také komplikace chronické pankreatitidy 

mohou být léčeny chirurgicky. Stenóza žlučo-

vodů bez jiných příznaků může být léčena he-

patikojejunoanastomózou, stenóza duodena 

gastroenteroanastomózou, pseudocysta pan-

kreatu pseudocystogastroanastomózou. V pří-

padě symptomatické trombózy v. lienalis je in-

dikována splenektomie.
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